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«...Нет простых способов для того, чтобы 
разобраться в этом вопросе.Врач должен 
быть настоящим врачом, он должен изу- 
ЧИТЬ процессы, происходящие в живом 
организме, и знать, что такое «природа» 
в понимании Гиппократа». 


Дж. С. Холден 
ВВЕДЕНИЕ 


Уровень развития химической индустрии в буржуазных стра- 
нах дает право предполагать, что химическое оружие в будущей 
войне получит еще гораздо более широкое применение, чем в пе- 
риод империалистической войны 1914 г. Опыт итало-абиссинской 
войны показывает, что, несмстря на все конвенции и договоры, за- 
прещающие или ограничивающие применение химического оружия, 
империалистические страны не преминут им воспользоваться. 
Потери от него, вероятно, смогут конкурировать с потерями от огне- 
стрельного, и других видов оружия. Война будущего не только 
война фронта, но и война глубоких тылов, и поражения отравляю- 
\щими веществами могут иметь место не только в среде действую- 
щих войск, но и среди гражданского населения. И потери здесь 
смогут оказаться даже более значительными, чем среди войск. 

Необходимость быть готовыми к обороне нашего Союза вы- 
двигает перед всей врачебной массой задачу, независимо от спе- 
циальности, быть достаточно ориентированными в вопросах пато- 
логии и клиники поражений боевыми отравляющими веществами. 

Однако необходимо отметить, что клиника интоксикаций 
не пользуется популярностью во врачебной среде. Патология 
отравлений и особенно интоксикаций БОВ при современной поста- 
новке изучения этого вопроса воспринимается большинством как 
весьма неинтересная, выходящая из рамок обычных концепций 
биолога и врача глава патологии. Среди клиницистов есть лишь 
небольшая группа лиц, занимающихся этими разделами патоло- 
гии, и то больше в разрезе профессиональных отравлений. Ведущая 
роль в изучении поражений, вызываемых ОВ как у нас, так и 
на Западе, принадлежит фармакологам. Штаркенштейн, не видя 

принципиальной разницы между болезнью и отравлением, все же 
считает, что отравление представляет собой заболевание зи! 
оепег!з. Отсюда, по его мнению, практическая токсикология есть 
не что иное, как прикладная экспериментальная фармакология. 
Сами по себе термины токсикология и особенно врач-токсиколог до 
настоящего времени недостаточно очерчены в отношении своего 
содержания. Можно говорить о промышленной токсикологии, 
© токсикологии веществ, имеющих боевое применение и, наконец, 
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о химических агентах, имеющих практическое применение в ме- 
дицине. Провести резкую границу между этими разделами очень 
трудно, и возможно прав Штаркенштейн, объединяя, все научные 
исследования этого направления в отдел прикладной эксперимен- 
тальной фармакологии. Но в основном такой уклон преследует 
цель изучения фармакодинамических и биохимических свойств 
того или иного яда. Господствующим здесь, естественно, является 
метод фармакологический. Данные, получаемые при таком под- 























ходе, чрезвычайно важны для клиники и клинициста, но без со- НШ 
ответствующего клинического опыта и наблюдения они все же 
недостаточны для практического врача, оказывающего лечебную р 1038 
помощь. Под термином врач-токсиколог может подразумеваться рощ 
специалист-фармаколог, занимающийся вопросами боевых или про- ке в 
мышленных ядов, судебный медик—специалист по отравлениям р СИ 
или клиницист, умеющий хорошо ориентироваться в клинической НВ - 
картине отравления и оказать соответствующую лечебную помощь. Е 
Имнпериалистическое окружение, в котором находится наш Союз, Ва лу отр 
и постоянная угроза войны со стороны фашистских стран диктуют ЖАКОЛЬКО ИЕКУС 
необходимость каждому хирургу быть основательно знакомым а баторы, В 
с разделами полевой хирургии; это же должно заставить каждого и НИТЬ иво 
врача-лечебника, в частности, терапевта, быть хорошо ориенти- НН т 
рованным в вопросах патологии и клиники боевых отравлений. Ор в 
В дальнейшем я хочу сделать попытку отступить от некоторых ИО 
принятых приемов изложения этого предмета, отступить от фар- т 
макологического направления и подойти к вопросу как врач-кли- И 
ницист. Исходя из собственных наблюдений и литературных дан- | 
ных, Я хочу дать частную патологию отравлений веществами, на- 
Шедшими применение в форме химического оружия. Это изложе- 





ние я хочу построить в духе той частной патологии внутренних 
болезней, к изучению которой мы привыкли и которая лежит в ос- 
нове нашего клинического мышления. я 

Прежде чем перейти к клинике интоксикаций БОВ, необходимо | 
рассмотреть некоторые вопросы общетоксикологического порядка. | 
В этой первой главе необходимо коснуться общих положений и | 
закономерностей действия химических агентов на человеческий | 
и животный организм. Рассмотрение их ограничивается рамками | 
основных вопросов, необходимых для усвоения частной патологии | 
интоксикаций. 

В последнем и основном разделе специфика предмета 
делает необходимым несколько отступить от органо-патологиче- 
ского изложения, принятого в частной патологии 8 
болезней. Подобно тому как это принято в отношении частной 
патологии инфекционных болезней, в изложении клинической ВА 
тины отравлений нам придется исходить из токсидинамических 
особенностей того или иного химического агента или группы хими- 
паских агентов. В данных условиях химический агент необходимо 

ривать как этиологический фактор, вызывающий опре- 
деленную, хотя далеко не всегда четко отграниченную от сходных 
поражений, клиническую картину заболевания. 
































































































































ВНЕШНИЕ БОЛЕЗНЕТВОРНЫЕ ФАКТОРЫ 


Среди чрезвычайно разнообразных факторов внешней среды, 
определяющих развитие и жизнедеятельность организма, мы имеем 
целый ряд таких, которые в зависимости от состояния самого орга- 
низма и условий своего воздействия могут вызывать своеобраз- 
ные, часто специфические нарушения его жизнедеятельности. 

Всю эту огромную массу болезнетворных факторов, правда, 
несколько искусственно, можно разбить на две основные группы: 
на факторы, существующие или возникающие естественно и вне 
нашей воли, и воздействия, могущие послужить источником болез- 
ни—стать этиологическими факторами. Другая группа факторов 
в окружающей обстановке при естественных условиях не встре- 
чается, или если и встречается, то в таких формах, которые препят- 
ствуют им стать источником болезнетворных нарушений. Как 
болезнетворный фактор они приобретают значение только в резуль- 
тате нашей сознательной деятельности, например, при развитии 
различных производств в форме так называемых промышлен- 
ных ядов. Уже в работах Гиппократа мы находим разбросанные 
указания на развитие тех или иных своеобразных болезненных 
форм, возникающих в результате воздействия на человека различ- 
ных вредных продуктов производства. В 1100 г. Бернардино Ро- 
манцини выпущен труд, озаглавленный «Ое погЬ1$ агЯЙсит...», 
посвященный вопросам профессиональной патологии. Само наз- 
вание подчеркивает мысль автора, что описываемая им группа 
болезненных форм возникает в результате воздействия на чело- 
века экзогенных факторов, естественно не существующих во внеш- 

ней среде. Они возникают искусственно по вине человека или 
в результате создаваемых им особых условий и в таком виде ста- 
новятся источником—этиологической причиной—некоторых болез- 
ненных форм. 

Повторяю, такое деление весьма схематично и условно, но все 
же ‘некоторая группа химических агентов, и особенно боевые 
отравляющие вещества, может быть отнесена к искусственным этио- 
логическим факторам. Глава патологии, Са этим воп- 
росам, при современных условиях заслуживает особенного вни- 
мания. ь 3 

Особенности этого раздела патологии как раздела $1 бепег!з 
({Штаркенштейн) могут рассматриваться с точки зрения искус- 
ственности самого действующего агента—искусственности этио- 


т 





логического фактора. Что касается развития и течения тех пато- 
логических процессов, которые возникают и развиваются р живот- 
ном и человеческом организме под влиянием этого своеобразного 
этиологического агента, то здесь мы найдем все основные черты, 


которые имеют место и при реакции организма на естественные 
вредоносные воздействия внешней среды. 


Как там, так и тут, схематизируя, мы можем всегда отличить: 
1) местную реакцию тканей—воспаление или некроз и 2) общую 
реакцию, которая в основном сводится к нарушению клеточного 


метаболизма в отдельных органах и системах или во всем орга- 
низме в целом. 


При всех обстоятельствах эти две реакции всегда имеют место, 
но одна из них нередко может превалировать или во всяком случае 
преимущественно фиксирует наше внимание, определяя клиниче- 
скую картину заболевания, например, эндокардит, брюшной тиф, 
фурункулез, кожное поражение ипритом. 

Местная реакция тканей, с которой ‘нам приходится сталки- 
ваться при воздействии на них химических агентов, в частности, 
БОВ, всегда протекает по типу обычных, хорошо изученных экс- 
судативных воспалительно-некротических реакций: катаррального, 
фибринозного или гнойного воспаления. Особенности в развитии 
и течении каждого из этих основных видов воспаления во многом 
определяются особенностями химического агента, аналогично 
тому, как это имеет место в отношении ряда естественных болез- 
нетворных факторов, скажем, бактериального происхождения. 

Общая реакция, или, как принято говорить в отношении хими- 
ческих агентов, резорбтивное их действие, в конечном итоге сво- 
дится к нарушению клеточного или тканевого метаболизма. Нару- 
шения клеточного метаболизма, которые имеют место при есте- 
ственных болезнетворных агентах, весьма разнообразны и еще 
очень мало изучены. Что касается ядов химической группы, в част- 
ности, некоторых из группы БОВ, как, например, окиси углерода 
или соединений циана, то во многих случаях механизм нарушений 
клеточного метаболизма оказывается гораздо проще и лучше под- 
дается изучению. При ряде интоксикаций в основе нарушений 
клеточного метаболизма лежит кислородное голодание—в резуль- 
тате недостаточного насыщения крови кислородом возникает анок- 
семия и, вследствие недостаточного содержания его в тканях — 
аноксия. 

Путями проникновения болезнетворных агентов в организм 
являются кожа, дыхательные органы и слизистые оболочки, осо- 
бенно желудочно-кишечного тракта. По отношению к есте 
ным болезнетворным факторам кожа 
защитой. Среди химических агентов, в частности, некоторых бое- 
вых ядов, имеется группа веще ств, легко проникающих через 
чеповрежденную кожу и потому даже получивших название веществ 
кожнонарывного действия. Однако действие их никогда не огра- 
ничивается только местным повреждением кожных покровов. 
Кожа есть лишь своеобразный, но не исключительный путь для 


твен- 
является довольно надежной 
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проникновения в организм этой группы веществ. При попадании 
на кожу веществ кожнонарывного действия всегда имеет место не 
только повреждение кожных покровов, но и общерезорбтивный 


эффект. 


условия ядовитого воздЕЙСТВИЯ ХИМИЧЕСКИХ 
АГЕНТОВ 


Научное определение понятия яда—ядовитого вещества—встре- 
чает большие затруднения, и до сих пор все попытки дать такое 
определение носят чисто формальный характер. Бесконечное 
число химических соединений и прсстых тел окружающей нае 
природы при некоторых условиях поступления их в организм 
и в зависимости от состояния самого организма могут приводить 
к значительным нарушениям его функции— оказывать ядовитое 
действие. Классическими исследованиями Поль Бера доказано, 
что кислород в концентрациях выше 100% (выше 760 мм давления) 
вызывает тетанические судороги коркового происхождения. Таким 
образом, вещество, без которого невозможны никакие жизненные 
процессы, при некоторых условиях вызывает нарушения деятель- 
ности центральной нервной системы и оказывается ядом. Кроме 
того, наблюдения последнего времени (Холден) показали, что при 
длительном воздействии высоких концентраций кислорода раз- 
вивается отек и воспаление легочной ткани. Исследования школы 
акад. Орбели установили, что ядовитое действие кислорда на нерв- 
ную ткань является специфическим, поражающим высшие центры 
головного мозга, подобно абсентину—действующему началу полы- 
ни. Это судорожное тетанизирующее действие кислорода также, 
подобно абсентину, не наблюдается или мало выражено у ново- 
рожденных животных с еще недоразвитой корой головного мозга. 
Далее К. Мейер показал, что азот при давлении в 90 атмосфер 
(и нормальном парциальном давлении кислсрода) обладает выра- 
женным наркотическим действием. 

Эти два примера достаточно красноречиво иллюстрируют тот 
факт, что при определенных состояниях организма одно только 
изменение концентрации совершенно индиферентного вещества, 
как азот, или жизненно необходимого, как кислород, может обна- 
ружить их ядовитое действие. Таких примеров можно привести 
очень много. 

Практически ядом мы можем считать такое вещество, которое 
при некотором состоянии организма и определенных условиях 
своего поступления уже в минимальных количествах вызывает зна- 
чительные нарушения жизнедеятельности его клеток и тканей. 
Нотребования, которые предъявляются к яду как к боевому отрав- 
ляющему веществу, определяются еще целым рядом соображений 
‚ практического характера, вытекающих из условий боевой обста- 
новки, промышленных возможностей и ресурсов страны. 

Логовский, изучая ядовитое действие наркотиков жирного 
ряда на изолированном сердце, показал, что нарушений в деятель- 





ности сердца не удается отметить до тех пор, пока концентрация 
наркотика в питательной жидкости не будет доведена до некото- 
рого свойственного данному веществу предела—порога. При дан- 
ной постановке опытов и взятых для анализа ядах оказалось, что 
ядовитое действие почти не обнаруживается, как бы долго ни про- 
пускать отравленную жидкость через сосуды органа, если кон- 
центрация яда в питательной жидкости не достигает предела. 
Эти исследования впервые установили понятие «пороговой 
концентрации», т. е. такой концентрации, ниже которой ядовитый 
эффект не имеет места. Однако при той же методике опыта, но при 
ядовитых веществах других групп, например, некоторых алкало- 
идах, можно убедиться, что пороговый эффект не имеет места. 
Ядовитое действие этих ядов развивается и при очень низких кон- 
центрациях их в питающей среде, но интоксикация начинает 
проявляться через более или менее длительный промежуток 
времени после снабжения органа отравленным раствором. Таким 
образом, в ядовитом действии этого рода веществ, кроме концен- 
трации, приобретает значение другой важный фактор—фактор 
времени. 

Это обстоятельство, а также ряд других фактов дали осно- 
вание Гейбнеру разделить все яды на две группы: 1) яды, действие 
которых: не связано с временем воздействия, но почти исключи- 
тельно зависит от концентрации (С)—С-С1е, и2) яды, действие 
которых связано и с концентрацией (С), и с временем воздей- 
ствия ()—С+Е-О1Ще. 

Для того чтобы уяснить себе значение фактора времени, есте- 
ственно сделать допущение, что группа С1-ядов обладает способ- 
ностью накапливаться в тканях —кумулироваться, пока концен- 
трация их не станет достаточной, чтобы яд проявил свое действие. 
Однако среди ядов, особенно БОВ, имеется ряд веществ, которые 
при соприкосновении с влагой и тканевыми жидкостями быстро 
разрушаются, гидролизуются, распадаясь на почти неядовитые 
компоненты. Типичным представителем этой группы БОВ яв- 
ляется фосген. Но вместе с тем в развитии от равления этими веще- 
ствами большое значение имеет и фактор времени, т. е. чем дольше 
организм подвергается воздействию этих веществ в относительно 
слабой концентрации, тем сильнее выражена интоксикация. Иначе 

говоря, эти вещества, вопреки своей крайней нестойкости ‚ препят- 
ствующей им накапливаться в организме, все же относятся к С#- 
ядам. Если тщательно проанализировать механизм действия группы 
ядов типа фосгена, то можно убедиться, что по мере поступления 
новых порций яда накапливается не само ядовитое вещество, но 
увеличивается количество разрушенных им клеточных элементов— 
нарастает интенсивность и глубина повреждения. Таким образом, 
В отличие от ядов, при которых имеет место материальное накоп- 
ление вещества до тех пор, пока количество его в организме не до- 
стигнет своей пороговой концентрации, при нестойких, быстро гид- 
ролизующихся ядах мы сталкиваемся с явлением накопления— 
кумуляцией— повреждений. Следовательно, в отношении кумуля- 
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тивных свойств ядовитых веществ мы должны различать явления 
мате риальной кумуляции, связанной © фактическим 
накоплением яда В организме, и явления функцион альной 
ку муляци и_накопления повреждений, наносимых ядом. 

В отношении веществ, быстро разрушающихся при соприкос- 
у новении с тканями (например, фосген), поскольку здесь имеет место 
оВоЙ не накопление самого яда, а повреждений, им наносимых, Теоре- 
тически можно было бы допустить, что ядовитое их действие может 


любой чрезвычайно малой концентрации. Степень 
т времени воздействия ядови- 


того агента. Однако это не так. Видимо, И здесь имеет место 

какая-то пороговая концентрация, ниже которой ядовитый эффект, 

инает зо всяком случае в острой форме, даже при продолжительном 
т зоздействии отравляющего вещества не наблюдается. 

Особое значение вопрос о пороговой концентрации приобретает 

их способностью матери” 


при изучении действия веществ, обладающ 
и в организм относительно 














УНЦен- альной кумуляции- При поступлен! 
актор стойких ядов малыми порциями ядовитое вещество может частично 
ыделяться легкими, например, 


разрушаться в тканях, частично в 
синильная кислота, или только в неизмененном виде выделяться в 


окружающую среду, например, окись углерода. Можно допустить 


осно- 
поступающего ядовитого веще- 











ствие 
‹лЮЧи- такое положение, когда количество 
‚ствие ства и количество, которое организм разрушает или выделяет в 
зоздей- единицу времени, равны ‘друг другу В таком случае концентра- 
ция яда в тканях организма не сможет достигнуть пороговой кон- 
„сте- центрации- Ядовитый эффект теоретически не наступит, как бы 
ье %б- долго ни продолжалось поступление яда ‘извне. Практически такое 
стосо положение, однако, полностью не оправдывается, —©но верно 
только в первом приближении. 
й организм фактор времени всегда 








В действии ядов на целы 
играет видную и часто определяющую роль. Особенно это справед- 


ливо в приложении ко всем известным ОВ боевого значения. Они 
все могут быть отнесены к СЕядам. Отсюда Габером для выраже- 


ния стенени токсичности различных ОВи возможности сравнения 
простое соотношение. По Габеру, 


ядовитого их действия предложено 
орой всегда наступает 


величина \/, при минимальном значении кот 
умулирующих ядов равна произве- 


смерть, для функционально к 
дению концентрации яда СВ окружающей среде на время дей- 


ствия # 
У/ = СЕ. 
















Так, безразлично, действует ли данный яд В концентрации 30 мг 
втечение 15 минут (\/) или В количестве 15 мг в течение 30 минут 
(И): М=У/,=450. В обоих случаях мы получим смертельный 
исход. Числом 450 будет характеризоваться токсичность ОВ. Так, 
_\/ для фосгена—450, для хлора—1 500, т. ©. фосген в 16,5 раза 

ядовитее хлора. 
иально кумулирующихся, необходимо 


Для веществ, матер 
ой концентрации яда—<. В таком случае 
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ТАРА И АИТУННУЙ, о 


\'—(С—з)Е. Действительно, если концентрация ОВ в окружающей _ 


среде такова, что количество поступающего в единицу времени в 
и яда меньше или равно тому, которр организм может 
полностью разрушить или выделить в окру И и то С 
будет или меньше а, или равно а. Следовательно; она (С—) будет 
или отрицательной величиной, или будет. равна р. Смертельный 
эффект не наступит. Для развития интоксикации ыы ходимо, чтобы 
концентрация яда во внешней среде обеспечивала его поступление 
в организм в количествах ббльших а, больших, чем организм 
может обезвредить. 

Экспериментальные наблюдения вскоре показали, что эта 
формула неверна. Уже простое рассмотрение величин, которые 
входят в эту формулу, должно остановить наше внимание крайней 
механистичностью. Здесь учтены только два момента: время воз- 
действия и концентрация вещества. Однако если сравнить только 
токсичность вещества при различных путях проникновения в 
организм, то ядовитость одного и того же вещества для одного 
и того же вида животных окажется различной. Так, по Морелю, 
смертельной дозой стрихнина для кролика на | кг веса при введе- 
нии рег 0$ является 0,003 г, при подкожном введении 0,001 г, 
при внутривенном 0,0005 г. То же для сулемы соответственно 0,04, 
0,03 и 0,004 г, т.е. при внутривенном введении вещество оказывает- 
ся почти в 10 раз ядовитее, чем при поступлении через желудочно- 


кишечный тракт. Фосген и дифосген очень ядовиты при воздей- 


ствии их на легочную ткань и не вызывают з 
отравления при введении их в те 
в кровь. 


Переходя к более детальной оценке формулы Габера, необхо- 
димо прежде всего отметить, что она не учитывает того огромного 
значения, которое имеет индивидуальная чувствительность раз- 
личных видов и особей животных и человека к различным ядам. 
Смертельная доза стрихнина на | кг веса для голубя примерно 
В 25 раз больше, чем для человека. Смертельная доза морфия 
для кролика примерно равна 0,3—0,4 г на 1 кг, для человекаЬ— 
0,006 г. Общеизвестна возрастная разница в чувствительности 


К различным ядам. Значительную роль в явлениях индивидуаль- 

ной чувствительности, несомненно, 

Эндокринный фактор (+ 

отравлении фосгено 
Наконец, 


аметных явлений 
х же дозах непосредственно 


ами). 
мо учитывать 


рез дыхательные пути, огромное значение 
тиляции. Если количество воздуха, про- 
диницу времени, будет увеличиваться, то 
1ях количество яда, поступающего в орга- 
ежуток времени, будет больше. Объем легоч- 
ительно нарастает при физических напряже- 
нарастает и объем циркуляции крови (минут- 
ноэтому воздействие ядов типа фосгена или 


дновременно 


ный объем сердца), 
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бег ит. д.) оказывается 


особенно опасным_и дает наиболее тяжелые повреждения. 
Между тем при различных обстоятельствах, уменьшающих 
объем легочной вентиляции, опасность развития отравления иглу" 
бина возникающих поражений значительно уменьшаются. Так, хо- 


ь рошо известно, что кролики относительно более устойчивы к ядам 
типа фосгена, чем, например, кошки. Но эта относительная устой- 
чивость только кажущаяся. Даже при легком раздражении слизи- 

стой носа у кролика легко наступает задержка дыхания. Если кро 
лику кокаинизировать слизистую оболочку носа и тем уничтожить 
рефлекторные задержки дыхания, т9 чувствительность кроликов 

р! и кошек к воздействию фосгена становится практически одинако- 

вой. Если подвергать отравлению (ди)фосгеном животных в состоя- 

нии глубокого наркоза, то степень поражения при прочих равных 
условиях будет меньше, чем у животных того же вида без наркоза. 
ения в Практически очень интересны наблюдения (Андерхилл, Гри- 

горьев), что в ряде случаев при отравлении собак более слабыми 
дозами (ли)фосгена степень поражения оказывается более сильной, 
чем при тех же условиях опыта поражения У собак, отравленных 


‚001 г, более высокими дозами тех же ядов. И в данном случае обратный 
0.04 результат скорее всего нужно поставить в зависимссть от рефлек- 
аи торного изменения глубины дыхания. Более высокие концентрации 
зывает {ди)фосгена сильнее раздражают верхний отдел дыхательных путей 
удочно м потому рефлекторно уменьшают объем легочной вентиляции и, 
воздей- следовательно, количество поступающего в организм яда. 
‚влений Неудовлетворительность формулы Габера привела к пред” 
10 ложению целого ряда других более усложненных математиче- 
ских выражений вплоть до сложных пространственных номо- 
ие00х0` грамм (изоболы Лазарева). Построение такой формулы очень 
зомиото заманчиво и практически важно, но перечисленные выше фак- 
не у. торы индивидуальной чувствительности и реактивности чрез- 
д ядам: вычайно усложняют соотношения. Какие бы усовершенствова- 
р о ния мы НИ ВВОДИЛИ В формулу Габера при современном уровне 
т ия наших биологических знаний формула должна В большей или 
мя меньшей степени грешить механицизмом, так как при построении 
ее мы имеем возможность учесть почти исключительно внешние 
для грубого сравнения ядовитости различных 
ельности более сложных 
м простейшего выраже- 
о его механистич- 


окиси углерода во время работы (ходьба, 








ствен! 














факторы. Поэтому 
ОВ, ввиду столь же малой удовлетворит 


формул, можно ограничиться применение 
ния, предложенного Габером, памятуя, однако, 


ности и одн осторонности. 
































ОСОБЕННОСТИ МЕСТНОЙ И ОБЩЕЙ РЕАКЦИИ ОРГАНИЗМА 
НА ВОЗДЕЙСТВИЕ ХИМИЧЕСКИХ АГЕНТОВ 


Местные воспалительные процессы, возникающие под влия- 
нием химических агентов, развиваются по основным типам воспа- 
лений вообще. Но все же характер и некоторые своеобразные черты 
воспаления стоят в тесной зависимости от химических свойств 
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Я их агента. Скипидар при подкожном введении вызы- 
В. е ЕЕ: гнойных очагов; иприт характери- 
м ор фибринозно-некротизирующего процесса. 

] ВЕ большей специфичностью м некоторые В. 
ские агенты в процессе их о. ВИ ‚Здесь 
нередко можно наблюдать специфически ране ДЕС 
яда. Для объяснения избирательности действия химических веществ 
предложен ряд теорий. Наибольшего внимания заслуживает физи- 
ко-химическая теория Овертона и Мейера, исходящая из принципа 
неравномерной растворимости или коэфициента распределения 
веществ между различными растворителями. Однако она не объяс- 
няет всех явлений в избирательном действии яда. Не меньшего 
внимания заслуживает и токсофорная теория Эрлиха, основанная 
на специфичности клеточных рецепторов. Я не буду останавли- 
ваться на подробностях, так как это не входит в мою задачу. 

Особенно интересно и практически важно установление связи 

между химической структурой веществ и его специфически ядови- 

тым действием. В этом направлении можно указать на ряд законо- 
мерностей. Непредельные соединения, имеющие двойные или 

тройные связи, за некоторым исключением, более реактивны и 

более токсичны , чем предельные соединения. Введение в молекулу 

атомов галоида увеличивает то 

числа галоидных атомов тов 


некоторого предела, затем падает. Например, 
СНзС1 менее токсичен, чем х 









чем хлороформ 
ние гидроксильных групи понижает 
но тоже только до некоторого пре- 
У нитро- и нитрозогрупп иногда сооб- 
разовывать из гемоглобина эритроцитов 
метгемоглобин. Токсические свойства веществ значительно из- 
меняются с введением в молекулу металлоидов—мышьяка, сурьмы 
ИТ. д. Успехи современной синтетической фармакологии во мно- 
гом зависят от изучения связи между химической структурой ве- 
щества и его фармакодинамическими свойствами. Однако наши 
знания в этом направлении еще очень несовершенны и намечаю- 
щиеся закономерности не изучены. 


токсичность соединения, 
дела. Введение в молекул 
щает веществу свойства об 






















БОЕВЫЕ ОТРАВЛЯЮЩИЕ ВЕЩЕСТВА И ПРОБЛЕМА НОВЫХ 
ВИЦОВ ХИМИЧЕСКОГО ОРУЖИЯ 


Большинство получивших практическое применение ОВ было 
синтезировано и известно химикам давно (фосген оыл открыт 


в 1811г. Деви, иприт—дихлордиэтилсульфид— Ниманом в 1860 г.). 
Более раннему и систематическому введению их в практику воен- 
ного дела п 





репятствовал низкий уровень развития химической 
индустрии. 


Ядовитость главных представителей БОВ — фосгена, дифос- 
гена, синильной кислоты, иприта и люизита—очень высока. Но 
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но до 
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‚ИСТЫЙ 
офори 
ижает 
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по сравнению друг с другом токсичность их лежит примерно" на 
одном уровне. Однако если мы сравним потери, которые по- 
несли все воюющие стороны в течение всей империалистической 
войны от перечисленных и других применявшихся ими ОВ, то ока- 
зывается, что потери от иприта примерно равны потерям от всех 
остальных ОВ, вместе взятых. Между тем иприт был введен в бое- 
вую практику только в 1917 г., т.е. уже во вторую половину войны- 
Потери от НСМ, которая начала применяться в огромных количе- 
ствах ужев 1915 г., были ничтожными. Таким образом, одна абсо- 
лютная степень ядовитости вещества не определяет еще его зна- 
чимости в качестве химического оружия. Огромные потери от ии- 
рита объясняются способностью этого вещества действовать через 
неповрежденную кожу, чем чрезвычайно затрудняется защита 
организма от проникновения яда. Химическая стойкость иприта 
дала возможность заражать этим веществом предметы и местность, 
делая окружающую обстановку опасной на многие дни и 
даже месяцы. 

Успех боевого применения иприта заставил химиков обратить 
особое внимание на получение аналогично ему действующих ве- 
ществ, но лишенных свойственных иприту недостатков (медлен- 
ность развития поражений ит. д.). В конце войны был предложен 
люизит, только по техническим соображениям, очевидно, не полу- 
чивший боевого применения в то время. 

Одновременно с этим Усилия химиков были направлены 
к созданию веществ более ядовитых, чем уже известные. Такие 
свойства приписывались и люизиту, который американцы на- 
звали «росой смерти». Дальнейшие экспериментальные и КЛИ- 
нические наблюдения показывают, что в смысле абсолютной 
величины токсичности ЛЮиЗиТ, пожалуй, немногим отличается 
от иприта. 

Однако теоретический расчет и некоторые токсикологические 
наблюдения показывают, что имеется возможность создать ОВ, 
обладающее более высокой степенью токсичности сравнительно 
с ипритом и фосгеном. Вполне допустимо наличие такого вещества, 
одна молекула которого при соприкосновении с клеткой организма 
будет ее убивать. В граммолекуле любого вещества содержится 
6,4. 1023 молекул. Общее число клеток в человеческом организме 
примерно равно, по Паркеру, 2,6 - 1013. Отсюда минимальным смер- 


тельно действующим количеством яда может быть зов ГРаммоле- 





кулы. Но и это не предел ядовитости, так как этот подсчет исходит 

из соображений равномерного распределения яда в организме и 
равномерного уничтожения всех клеточных элементов его. В по- 
давляющем, же большинстве случаев мы сталкиваемся с избира- 
‘тельным действием химического агента на определенные группы 
клеточных элементов жизненно важных органов и центров. Сле- 
довательно, можно считать, что ядовито и смертельно действую- 
щими количествами окажутся количества ядов во много сотен 
раз меньше указанных. 
































Путь создания новых ОВ с более высокой или доведенной до пре- 
дела токсичностью является наиболее трудным и не всегда практи- 
чески себя оправдывает. Данные зарубежной литературы дают 
основание предположить, что работа там ведется в направлении 
изыскания веществ типа иприта и циана, но более универсальных 
в смысле своего практического применения. Так, Прандтль и Зене- 
вальд сообщают в 1929 г., что им удалось практически осуществить 
получение оксимов фосгена, в частности, дихлорфосгеноксима 
С15СМОН. Это вещество действует как мощный кожнонарывной яд. 
Повреждение от него возникает точас же по попадании его на кожу 
и сопровождается сильнейшими болевыми ощущениями. В дальней- 
шем на месте поражения образуются глубокие, очень медленно за- 
живающие язвы. Одновременно он действует на дыхательный аппа- 
рат, подобно веществам группы фосгена, и на орган зрения. Другие 
производные группы фосгеноксимов, а также производные акри- 
дина в форме ядовитых дымов действуют резко раздражающим 
образом на неповрежденную кожу, вызывая зудящие ожоги, 
подобные ожогам от крапивы. Это дало основание назвать группу 
Этих веществ «крапивными ядами». Особенно резко действие их 
сказывается на увлажненной или потной коже. Открытие этих ве- 
ществ сильно расширяет область боевого применения так назы- 
ваемых раздражающих или рефлекторных ядов, область воздей- 


ствия которых до настоящего времени ограничивалась действием 
на незащищенные слизистые оболочки. 








КЛАССИФИКАЦИЯ БОВ 


Меняющаяся тактическая обстановка, многообр 
способов применения отравляющих 
ственные возможности страны делают необходимым 
целей пользоваться целым рядом ОВине 
Количество ядов, получивших бое 
несколькими десятками. Это требует 
определенной систематизации. 

Для этой цели был предложен ряд класси 
ных или на химическом принципе (Чугаев) 
принципах (Янковский-Некрасов, Хлоп 
Дотребанд, Сошественский). 

Классификация Янковского-Некрасова являе" 
классификацией, построенной н 
строена на основе теории гапто 
действие вещества определяется 
его восприниматься рецептор 
чию в молекуле яда ауксоток 
В его же молекуле ядовито д 
токсофора, которым может яв 
ный окисел металлоида ит. 
недостатки, отчасти заложен 
и практически она себя не ог 


азие методов и 
веществ и различные производ- 


для боевых 
редко в смеси друг с другом. 
вое применение, исчисляется 
для их изучения и применения 


фикаций, построен- 
‚› или токсибиологических 
ин, Лихачев, Корнюбер, 


тся по существу 
а смешанном принципе. Она по- 
форных групп Эрлиха. Ядовитое 
› С одной стороны, способностью 
ами клеточного тела, благодаря нали- 
сной группы, с другой—содержанием 
ействующей атомной группировки— 
ляться, например, галоид, непредель- 
п. Классификации этой свойственны 
ные в основе самой теории Эрлиха, 
травдала. 





























Классификации Хлопина, Лихачева, Корнюбера распределяют 
все отравляющие вещества главным образом на основании наиболее 
И бросающихся в глаза симптомов их действия на человеческий и 
х животный организм. 
`- Дотребанд разделяет все яды на 3 группы: 1) вещества, за” 
Ъ трудняющие поступление кислорода в организм—аноксемизирую- 
щие, 2) вещества, нарушающие транспорт кислорода кровью— 
анемизирующие, и 3) тканевые яды. Хотя Дотребанд к последней 
группе относит соединения группы циана, но по существу она 
может включать в себя яды и первой, и второй группы. 

а В более уточненной форме принцип Дотребанда получил свое 
13- развитие в классификации Сошественского, который разделяет 
все вещества на: 

1. Вещества, вызывающие острое кислородное голодание 
(асфиктические яды). 

1 группа. Вещества, вызывающие асфиксию путем созда- 
НИЯ препятствий для доступа воздуха через легкие (легочные анок- 











шу семии). 

ИХ ПИ группа. Вещества, вызывающие асфиксию нарушением 
ве- дыхательной функции крови (кровяные аноксемии). 

ЗЫ- П1 группа. Вещества, вызывающие асфиксию нарушением 
ей- тканевого дыхания (тканевые аноксемии). 

ием 2. Вещества, вызывающие воспалительные процессы и некрозы 


(воспалительные яды). 

1 группа. Вещества, вызывающие главным образом мест- 
ные воспалительные процессы серозно-гнойного характера. 

П группа. Вещества, вызывающие местные глубокие 
некротические изменения в тканях и сопровождающиеся выражен- 
ным общерезорбтивным действием. 











д 3. Вещества, вызывающие патологические рефлексы (рефлек- 
ВЫ’ торные яды). ` 
гом. Тгруппа. Вещества, вызывающие раздражение слизистой 
ется оболочки глаз (лакриматоры). 
Фу я И группа. Вещества, вызывающие рефлексы со стороны 
верхнего отдела дыхательных путей и пищеварительного тракта 
доеН” (чихательные, рвотные). }. 
ее 1х Такое разделение тоже отличается значительной искусствен- 
ь бер’ | ностью. Особенно это бросается в глаза в отношении Ги 11 групи 
[10 ] второго раздела. Таким образом, ни одна из предложенных клас- 
„ву | ^ сификаций не может считаться удовлетворительной. 
дес. Условно принятая в Красной армии классификация основана 
па и. напринцине Корнюбера и делит все ОВ боевого значения на 5 групи: 
108} о 1) вещества удушающего действия, 2) общетоксического, 3) слезо- 
: о, точивого, 4) раздражающего слизистые оболочки носа и носоглотки 
| ] : - 
я (чихательные), 5) нарывного (накожного) действия. 
‚<а! И В дальнейшем своем изложении клиники и патогенеза отрав- 
7 ВК # лений я буду придерживаться системы этой классификации, 
2 р А г | 
р ее _ выделив только рассмотрение общетоксических веществ в конец 
} ео, изложения. 
со’ ов и 
Эр | ы Части. патология и терапия интокс. Б 


рее - 


м: 





РЫЕ ДАННЫЕ ПО СТАТИСТИКЕ ПОТЕРЬ ОТ Б0В 
ее Е В МИРОВУЮ ВОЙНУ 


Первые упоминания о попытках использовать химические 
ядовитые вещества в военном деле мы встречаем у Фукидида в опи- 
сании Пелопонесских войн. В массовом масштабе в форме уже 
апробированного оружия химические вещества получают свое рас- 
пространение со времени империалистической войны 1914—1918 тг. 
Началом систематического применения химического оружия счи- 
тается 22 апреля 1915г. В этот день— «черный день Ипра»— немцами 
впервые в большом масштабе была осуществлена газобаллонная 
атака хлором на Ипре, на участке фронта протяженностью около 
6 км. Вся операция газопуска заняла около 5 минут, и за этот 
срок войска Антанты потеряли 15 000 человек, из них смертельно 
отравленных было 5 000 человек. Волны хлора далеко проникли 
в тыл. Местность представлялась совершенно неузнаваемой: 
трава пожелтела, листья на деревьях свернулись и опали, все 
животные и насекомые погибли. Железное кольцо англо-француз- 
ских укреплений было разорвано, и союзникам потребовалось 
несколько дней, чтобы восстановить положение. Германское коман- 
дование само не ожидало столь сокрушительного результата и не 
сумело использовать полученного преимущества. 

В дальнейшем применение химического оружия начинает раз- 
виваться быстрым темпом. Вводятся новые виды отравляющих 
веществ, изобретаются новые методы их применения. Работа в этом 
направлении, насколько можно судить по отрывочным сведениям, 
проникающим к нам из-за рубежа, не прекращается и по сей день. 

В вопросах оказания лечебной помощи пострадавшим и орга- 
низации лечебного дела весьма существенным является количество 
больных, с которыми придется иметь дело врачебному персоналу. 
С этой точки зрения, небесполезно ознакомиться с некоторыми 
статистическими данными периода мировой войны, хотя это только 
в очень слабой степени может отразить возможности войны буду- 
щего. Кроме того, необходимо отметить, что статистика потерь 
особенно потерь от различных видов химического оружия, за 
период империалистической войны отличается значительной непол- 
нотои и часто предвзятой односторонностью. Если ограничиться 
рассмотрением только цифрового материала, то можно получить 
иногда совершенно превратные впечатления [6] действительном 
эффекте химического оружия. Так, большинство наиболее точных 
статистик, например, статистические данные потерь американ- 
ского экспедиционного корпуса, принимают в расчет только смерт- 
ность среди пострадавших, находившихся в лечебных заведениях 
не учитывая погибших во фронтовой полосе. Это, конечно м: 
тельно преуменьшило цифры смертности и дало основание пред- 


ставителям буржуазных стран гово 
: ить о «гумманнос химиче- 
ского оружия». - : ие > 


Приводимые ниже ст. 


атистические таблицы 1. 2 5 взяты 
из отчетов американск И Ы —. 


ого экспедиционного корпуса. Несмотря 
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Таблица` 1 


Абсолютное число смертей и п 


Нааменование ОВ 


роцент смертности 








Характер ОВ не уста- 


новлен .- 
УЗлор к х 
Дихлордиэтилеульфи 
Фосген 
Арсины ь 








Число х % 

поступ- Число | смерт- 
О 

33587 546 1,63 

о 1843 7 0,38 

д.| 21711 599 2,16 

Ах 6 834 66 0,97 

577 3 0,52 

Всего .| 70 552 1221 1,73 


Поступление по поводу отравлени 
ного состава и рядовых а 
ного корпуса в зависи 








Таблица 2 

й ОВ лиц команл- 
мериканского экспедицион- 
мости от характера ов 














Офице- Общий 

Наименование ОВ ры Рядовые ито 
| м 

Характер ОВ не уста- 

новлен 1 249 32 338 33587 
о 31 1812 1 843 
Дихлордиэтилсульфид 883 26 828 27711 
Фосген и 409 6 425 6 834 
Арсины 7 ° 31 546 577 
Всего ..| 2603 67940 | 70 552 


мертно сть в зависимост 


- 
А в й 


Наименование ОВ 





УКелтый. крест (иприт) . - 
Зеленый крест (удушаю- 

щие) .....-.: АУ 
Желтый и зеленый кресты 
Не выяснено . м 





Таблица 3 
и от различной категории ов 





смерть Прочие Общее к 
в первые м число | общему 
24—48 | на 10— | случаи | случаев числу 
12-й день < 
часов 



























— 373 90 

33 2 5 40 

— 12 1 13 
и 23 30 














Всего. в каждой группе 
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Таблица 4 


зависимости от метода 








Ре Число 
Характер газовых атак случаев 


Атаки химическими сна- | 


к общему 
числу 


Рядами 4; .`..| 40а 73,63 


Атаки, вероятно, химиче- 


скими снарядами. ... 126 23,08 





Газометные а” | 
Газобаллонные атаки... 0 


Всего: 








Таблица 5 


КИ: т 18 3,30 
0 


















Ближайшая причина смерти при поражениях различными ОВ 


а 


Группы 




















Причины смерти В ВВ на, смерть | Всего 
2448 10—12-й | в разные 
В день сроки 
Аефикеиясото ВЕ о, 2 27 6 0 33 
Трахеобронхит и пневмония... .. 0 377 63 440 
а 0 1 2 3 
Гангрена легкижел о: 0 1 2 `3 
Септицемия и пиемия ....;. 0 1 0 1 
Бе указано ее а 0 8 2 10 
Иер О ЕЕ 0 0 2 2 
Огнестрельные раны .........: 0 0 4 14 
Лобарная пневмония... .. 5 0 0 8 8 
Цереброспинальный менингит . 0 0 7 7 
ИЕ и 0 0 2 2 
Простые формы менингита... ... 0 0 1 1 
Абсцесс легкого ..... : 0 0 1 1 
Анемия первичная НЗ 0 0 1 1 
Острый милиарный туберкулез. ..° 0 0 2 2 
Туберкулез легких. ...,.. 0 0 5 5 
Легочная эмболия.......... 0 0 1 1 
Е ВО о И 0 0 1 1 
Абсцесс печени... ,...: | 0 0 1 1 
Инфекционная желтуха. , Еж 0 0 | 1 1 
Сложный перелом черепа... 0... 0 0 1 1 
НЕМА ь 0 0 1 1 
Туберкулез диссеминированный 0 о 1 1 
РЕ он: 27 394 119 540 







































на ряд дефектов, они все же дают общее представление о значении, 


которое приобрело химическое оружие к концу империалистиче- 
ской войны и общем характере поражений от различного рода 
БОВ. Заслуживает большого внимания число поражений и смер- 
тельных исходов, при которых характер ОВ не установлен (табл. 1). 
Оно достигает почти половины всех случаев. В этом, возможно, 
сказалась неподготовленность медперсонала и его недостаточное 
знакомство с клиникой и патологией интоксикаций, но вместе 
с тем это подчеркивает и те трудности, с которыми придется столк- 
нуться в вопросах организации санитарной службы в условиях 
химической войны. Характерно распределение смертельных исхо- 
дов в зависимосоти от рода ОВ (табл. 3), которое совпадает с дан- 
ными статистик других авторов, приводимых далее В тексте. Цифро- 

вой материал табл. 5 в общем должен привести к заключению, что 

смертность при поражении различными видами химического ору- 

жия в основном зависит непосредственно от отравления. Присое- 

динение вторичной инфекции или другие осложнения в исходе 

поражений играют второстепенную роль. Нодробно на этих вопро- 

сах мы остановимся в соответственных разделах. 





СПЕЦИАЛЬНАЯ ЧАСТЬ 


КЛИНИКА И ПАТОГЕНЕЗ ПОРАЖЕНИЙ ЯДАМИ УДУШАЮ- 
ЩЕЙ ГРУППЫ 


ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ЯДОВ УДУШАЮЩЕЙ ГРУППЫ 


До введения в практику военного дела иприта большинство 
отравляющих веществ было ядами, действующими или проникаю- 
щими в организм через дыхательные пути. Среди них главная 
масса ядов относится к веществам, способным вызывать глубокие 
деструктивные изменения легочной ткани и воздухоносных путей. 
Поражение легочной паренхимы в первую очередь ведет к нару- 
шению процессов газации крови в легких, уменьшению насыщения 
ее кислородом-—к развитию аноксемии—кислородного голода- 
ния, что дало повод назвать эти яды группой веществ удушающего 
действия. Большинство авторов считает этот русский термин не 
вполне удачным. Дотребанд называет яды этой группы аноксеми- 
ческими. Аноксемия— недостаток кислорода—кислородное голо- 
дание точнее отвечает одному из ведущих симптомов поражений 
ОВ удушающей группы. Но кислородное голодание может воз- 
никать и в результате других процессов, например, нарушения 
транспорта кислорода вследствие качественных изменений крови 
(кровопотери, отравление СО). Поэтому безоговорочное название 
ОВ этой группы аноксемическими ядами было бы тоже непра- 
вильно. Точнее всего было бы назвать эти яды отравляющими 

веществами, вызывающими легочную аноксемию,—кислородное 
голодание легочного происхождения. В классификации Соше- 
ственского это и получило свое отражение. ‘ 
Число веществ этой групны, практически испытанных в воен- 
ной обстановке, в течение мировой войны достигает 40 или 50. 
Из всей этой массы разнообразных химических соединений с так- 
тической точки зрения наиболее ценными оказались фосген, дифос- 
ген и хлорпикрин. Первым как ОВ в массовом масштабе был 
применен хлор, но в дальнейшем он постепенно вышел из употреб- 
ления. Это объясняется сравнительно невысокой его ядовитостью 
и сложностью его применения в полевых условиях. Он был вытес- 
нен фосгеном и дифосгеном и отчасти хлорпикрином. В промыш- 
ленности хлор в газообразном виде или в виде тех или иных соеди- 
О Л ль сони Состоя, морде 
Поэтому и о ин и 

Е и И ре аются и в мирной обстановке. 

1 ирокое распространение в анили- 

22 








новокрасочном и парфюмерном производствах. Хлорпикрин 
широко употребляется в мирное время в целях дезинсекции и борьбы 
рной обстановке встре- 


с грызунами. Одновременно с Этим В МИ 
чаются при различных производствах окислы азота. Кроме того, 


они выделяются в значительном. количестве при горении нитро- 
целлюлезы и бездымного пороха. Окислы азота действуют во МНО” 
том аналогично перечисленным представителям улушающих 
веществ. Хотя хлор и окислы азота не могут рассматриваться как 


ЯДЫ боевого значения, однако изучение клинической картины 


и патогенеза отравления этими веществами В сопоставлений 
с удушающими БОВ во многом позволяет нам углубить наши пред- 
ставления Целый ряд 


о механизме действия ядов этой группы. 

патологических процессов, которые возникают в животном и ЧелО- 

ТВ веческом организме при воздействии одним из этих главных пред- 
ставителей удушающих веществ, 


имеют очень много общего. Но 
вместе с тем как в отношении клинической картины поражения, 
его развития и течения, так ив патоморфологических и функцио- 
нальных нарушениях каждое из этих веществ обладает рядом 
важных особенностей. Сравнительное изу Й 


чение этих особенностей 
позволяет нам глубже проникнуть в понимание патогенеза инток- 
сикации и правил ойти к диагностике 1 


ьнее под г лечению пора- 
жений. 

Для понимания ряда клинических симптомов 
сидинамики процесса необходимо знакомство с 
ческими особенностями веществ разбираемой 
чем перейти к изложению клиники поражений, накр 
нии этой стороны вопроса мы сейчас и остановимся. 

Хлор-—газ почти В 2,5 раза тяжелее воздуха, зеленовато- 
желтого цвета, удушливого запаха. Легко сгущается в жидкость 

и в таком виде обычно и хранится в стальных баллонах. Легко 

растворяется в различных органических растворителях. С водой 

частично входит в реакцию © образованием соляной и хлорнова- 
тистой кислот. Последняя легко разлагается, отщепляя кислород. 
Этой реакцией объясняется действие хлора как энергичного оки- 
слителя. 

Фосген, с0с1,„,—хлорангидрид угольной кислоты. Жидкость, 
кипящая при -- 8,2”. Пары фосгена в 3,5 раза тяжелее воздуха. 
‚| Обладает неприятным запахом, который сравнивают © запахом 

| тнилого сена. Менее реактивен, чем хлор. При соприкосновении 
с | с влагой воздуха дымит вследствие образования соляной кислоты, 
ий водой быстро гидролизуется © образованием соляной кислоты 


и углекислоты: 
сос Н.О = со,-Е 2нС1. 


Хорошо растворим в органических растворителях. Обладает 
очень слабо раздражающими слизистые оболочки свойствами 
; Дифостген, а 0ССь,— хлормуравьинокислый трихлорметил. 
и, Бесцветная, легко подвижная, маслянистая жидкость. Кипит 
ла при - 128°, очень летуч. Обладает довольно приятным фрукто- 













поражения и ток- 
некоторыми хими- 

группы. Прежде 
атком изложе- 












































































вым запахом. Водой также легко разлагается, как и фосген, с обра. 
зованием соляной кислоты и углекислоты: . 
ссооссь--2Н,0=4Н(1-2С0.. 


Обладает несколько более выраженными раздражающими _ 
































и 
свойствами, чем фосген. ря 
Хлорпикрин, СС13МО„,—трихлорнитрометан. Бесцветная, мас- | м я 
Е лянистая жидкость. Кипит при + 112—130°, пары его в 5,7 раза | и в 
Е тяжелее воздуха. Обладает своеобразным неприятным запахом, 
| : Почти не гидролизуется. Относится к полустойким ОВ. Обладает 
Е в резко выраженными раздражающими свойствами; в малых кон- { (.-12 
р $ центрациях особенно раздражает слизистую оболочку глаз, вызы- | р 
р В вая слезотечение. 4 р. 
| ] Окислы азота—нитрогазы-—низшие степени окисления азот- | 
ной кислоты: МО,Н (азотистая кислота), МО, (двуокись азота) | 
| и МО (окись азота). Цвет паров этих соединений красновато- | 
р бурый, запах удушливый. Они легко образуются при соприкосно- 
р вении крепкой азотной кислотой с органическими субстанциями 
Е и металлами, а также при горении нитроцеллюлезы. |. ' 
Г Обладают умеренным раздражающим действием на слизистые. и 
Е оболочки глаз и дыхательных путей. З ЧИАЖНХ Анну : 
Принимая во внимание все ранее изложенное, очень трудно › и ХЛ 
дать хотя ‘бы удовлетворительное сопоставление токсичности _ УХ пребыа 
ь всех этих веществ по отношению к человеку. В абсолютных цифрах — р не а 
Е данные, приводимые различными авторами, довольно сильно отли- м 
чаются друг от друга. Несомненно, фосген и дифосген во много тт, 
; раз ядовитее хлора и хлорпикрина. В приводимой таблице дано = “И ( 
Ь С! по формуле Габера на основании немецких источников: 
| Таблица 6 | м 
# 4 
| Название вещества С: ых 
м 
Ор а и, Около 7500 И 
Е о Е а: » 450 в М 
ОВ Ее Е НЕЕ » 500 а А 
ОРКИ инь » 4200 
БОГА Е » 1500 И к 
ми, 
В абсолютных цифрах, по данным Флюри и Зерника, можно дать р м и 
следующее сопоставление физиологического действия хлора и 3 а 
фосгена (табл. 7). и 
Принимая во внимание всю относительность приведенных ци 
данных, все же можно сделать тот вывод, что хлор и нитрогазы в К 
значительно менее ядовиты, чем фосген и дифосген. Ядовитость ыы 


Этих двух последних ядов примерно можно считать одинаковой 
(по некоторым данным дифосген токсичнее фосгена). Хлорпикрин 


но ядовитости занимает среднее положение между хлором и фос- А 
геном. 











икосно- 


АаНЦиями 
ЛИЗИСТые 


ь трудно 


‹сичности 


Таблица 7 





И 


Концентрация 


в мг на 1 л Хлор 


Фосген 





0,004—0,005 Раздражение зева, безопа- 
сен для жизни 
Резкое раздражение, ка- 
шель, переносится без осо- 
бых последствий в течение 
1/.—1 часа 
Непереносимая концентра- 
ция. При сравнительно 
непродолжительном во3- 
действии опасна для жизни 


0,01—0,015 


0,1—0,2 








Нет ощущений, довольно 
длительное вдыхание безо- 
пасно для жизни 
Легкое раздражение конъ- 
юнктивы, зева; опасно для 
жизни 


Быстро проходящие явле- 

ния раздражения, при срав- 

нительно коротком времени 
воздействия смертельна 


Хотя субъективные ошущения, как ощущение запаха, явления 


большего или меньшего раздражения сл 


дуально весьма р 


дать некоторые ор 
стических данных больного для 


последствиях пребывания постра 

Отравление веществами удуш 
бурно, и наибольшая 
после интоксикации (табл. 8). 


Таблица 8 


Смертность людей посл 


изистых оболочек, индиви- 
азличны, все же данные седьмой таблицы могут 
иентировочные предпосылки при оценке анамне- 
суждения о степени и возможных 
давшего в отравленной атмосфере. 
ающей группы протекает очень 
смертность наблюдается в первые двое суток 


е отравления веществами удушающей 





группы 
И енд 
По Борсту По Гроллю 
Продолжительность ВА 
жизни в днях количе- о количе- в 
ство в % ство в % 





59 
25 
и 


к 
583 
вом 


ооо е 
х<юФ<® 


61 58 
25 23,8 
Г 10,5 











Всего случаев 


Такое же распределе 


тах на животных, отравленных хлором и 


(табл. 9). 


105 








ние сроков смертности сохраняется и в опы- 
дифосгеном (Вайль) 































‚ механиз 


Таблица 9 
ОНА 50 
количества погибших жи- 

и о/ 
Продо общему числу секций (в %) 
ность ж ИИ 


р 
после | 

| дифосген | хлор 
| 

| 








28 
| 27 
14 
| 6 
10 

5 
| 4 
6 


—- 
—_ю 


6. 
8—0 и больше | 


| 
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КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА ОТРАВЛЕНИЯ ВЕЩЕСТВАМИ УДУШАН- 
ЩЕГО ДЕЙСТВИЯ 


Отравление высокими концентрациями хлора 


Из числа всех веществ удушающей группы особенно хлор 
обладает способностью вызывать чрезвычайно резкое субъектив- 
ное чувство удушья. Иногда один вдох воздуха, содержащего доста- 
точно высокую концентрацию хлора, может привести при явлениях 
удушья к быстрой, так называемой молниеносной смерти. Обычно 
За вдохом следует короткий судорожный выдох, нередко сопро- 
вождаемый криком или стоном. Крик или стон возникают непроиз- 
вольно, видимо в результате сильного рефлекторного сокращения 
выдыхательных мышц при рефлекторно спазмированной голосовой 
щели. Сильнейший спазм голосовой щели делает в большинстве 
подобных случаев последующий вдох невозможным. Пострадавший _ 
задыхается, лицо синеет; кожные вены лица и шеи вздуваются. 
Глазные щели широко раскрыты, глаза вылезают из опбит, лицо 
выражает смертельный ужас. Пострадавший мечется, часто делает 
попытку бежать от места катастрофы, но тотчас же падает, скре- 
жещет зубами, старается руками разорвать воротник одежды. 
Движения вскоре становятся судорожными и некоординирован- 
ными, сознание теряется, лицо и конечности покрываются холод- 
ным потом, пульс становится частым, затем нитевидным. Иногда 
может наблюдаться непроизвольное мочеотделение и дефекация. 
В таком состоянии в течение очень короткого времени, исчисляе- 
мого минутами, может наступить смерть. К счастью, такие формы 
встречаются редко, 

Этот исход многими приписывается механическому удушению 
вследствие рефлекторного ‘спазма голосовой щели. Несомненно, 
<мерть в этих случаях имеет рефлекторное происхождение, однако 

№ се; как мы увидим далее, значительно сложнее. Патолого- 
анатомически при этих видах рефлекторной смерти никаких особых 


изменений на трупе не обнаруживается. 



















































Высоких. концентрациях хлора может 
новка дыхания может 


_ быть относительно непродолжительной. Это наблюдается чаще 
в тех случаях, когда отравляющее вещество успело уже при первом 
вдохе проникнуть глубоко в легкие и достигло альвеол, Тогда 
обычно спустя несколько секунд дыхание снова возобновляется, 
но становится частым, поверхностным, неправильным, судорож- 
ным. Больной задыхается, падает, теряет сознание. Если он про- 
должает оставаться в отравленной атмосфере, то нарушения дыха- 
] ‘тельной деятельности продолжают прогрессировать- Паузы между 
отдельными периодами дыхательных движений или отдельными 
вдохами становятся чаще и продолжительнее. Наконец, дыхание 
останавливается. Сердце, как правило, хотя и не надолго, пережи- 
вает остановку дыхания, но иногда его деятельность прекра- 
щается раныше последних судорожных дыхательных движений, 
УшАЮ. | Смертельный исход в подобного рода случаях наступает обычно 
ме спустя 5—25 минут после поступления первых порций яда в орга- 
низм. При этого рода смерти от высоких концентраций нередко 
губы и слизистая рта приобретают своеобразный зеленовато-синий 
цвет, а на коже туловища (в эксперименте шерсть животных) 
хлор появляются желтоватые пятна (Веддер). Эта окраска объясняется 
местным воздействием хлора. 


Быстрая смерть при 
иметь и другой механизм. Рефлекторная оста 


Г) 


уъектив- 

о ДОСТа- Смертельный исходв этого рода случаях объясняется явлениями 

влениях химического ожога легких. При вскрытии легкие кажутся умень- 

Обычно } шенными в размерах и имеют характерный желтоватобурый гли- 

о сопро } нистый цвет. Поверхность плевры кажется шагреневой и лишена 
ь. свойственного ей блеска. Под плеврой на поверхности легких 















е участки геморрагий и желтовато-зеленые 

пятна. Ткань легких совершенно утратила ‘эластичность, легко 

рвется и разминается между пальцами в крошковатую массу. 

При относительно высоких концентрациях хлора и быстром насту- м 

плении смерти слизистая трахеи отличается белым алебастровым ` 

цветом, поверхность ее суха и обладает сальным блеском. При 

— — более низких концентрациях хлора, если смерть наступает на 

ЗИ — 20—25-й минуте, на белом фоне слизистой трахеи можно видеть 

°— то большее, то меньшее количество мелких расширенных и инъи` 

° цированных кровью сосудов. Ткань легких на разрезе суха и мало- . 
кровна. Полости сердца умеренно наполнены. темной жидкой < 
кровью. Вещество мозга полнокровно. В остальном органы не пред- ти 

° ставляют особых уклонений от нормы. 

При микроскопическом исследовании находят обширный нек- 

 робиотический процесс, захватывающий как клетки слизистого 

покрова бронхов, так и альвеолярный эпителий. Явление отека 

° легочной ткани ничтожно или отсутствует (см. рис. 6, стр. 42). Часто ой. 

° в большинстве как мелких, так и средних сосудов находят тром- № 

_ бы. Наблюдаются обширные кровоизлияния, расположенные преи- о \ 

щественно в подслизистой трахеи и бронхов. м 

Таким образом, причиной этого второго вида быстрой смерти \ 

и отравлении хлором нужно считать полное разрушение легоч- 
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видны разбросанны 






























































ной ткани, прекращение процессов легочного газообмена и наруше-. 
ние циркуляции крови в малом кругу кровообращения (блокада 
малого круга). 

Аналогичные формы быстрой смерти описываются и при отра- 
влении фосгеном в результате- фосгенного химического ожога 
легочной ткани. Объем легких, как и при хлоре, уменьшен, ткань 
их суха, легко рвется. Цвет легких багровокрасный, иногда с корич- 
неватым оттенком, чем картина химического ожога фосгеном зна- 
чительно отличается от таковой при хлоре. 


Отравления средними и слабыми концентрациями хлора 


Если пораженный был своевременно удален из отравленной 
атмосферы или концентрация хлора в воздухе была не слишком 
велика, то дальнейшее развитие поражения протекает весьма 
характерно и сопровождается рядом довольно типичных клини- 
ческих симптомов. При этом, в зависимости от тяжести поражения, 
индивидуальных особенностей и реактивности пострадавшего, 
можно наблюдать ряд своеобразных вариантов. 

Синюха при возобновлении дыхательных движений после | к 
кратковременной рефлекторной их остановки уменьшается, но не | м 
исчезает совершенно. Это, видимо, зависит от того, что возобно- | м 
вившаяся дыхательная деятельность остается еще значительное , 
время неправильной: дыхание судорожное, больной задыхается, 
легочная вентиляция уменьшена. 

Больной испытывает сильнейшее жжение, резь и боли за гру- 
диной. Появляется мучительный, удушливый сухой кашель, 
часто приступами. Вдох часто затруднен, дыхание шумное. Голос 
хриплый. Больной испытывает мучительный страх смерти, часто 
сильно возбужден, пытается вскакивать, вертится на кровати, 
судорожно хватаясь руками за окружающие предметы. 

Состояние больного по внешнему виду и поведению и по некото- 
торым объективным данным очень напоминает тяжелый приступ 
бронхиальной астмы. Как мы увидим далее, это внешнее сходство 
имеет свои основания в тех функциональных и морфологических 
нарушениях, которые вызываются воздействием хлора на легкие 
и бронхи. 

При объективном исследовании мы находим то в большей, то 
в меньшей степени явления острой эмфиземы легких. Края их 
опущены, экскурсия их ограничена. Перкуторно звук приобретает 
тимпанический оттенок. При высоких степенях эмфиземы ясность Е 
перкуторного звука напоминает звук при пневмотораксе. Гра- 
ницы сердца перкуторно не всегда определимы. 

При аускультации дыхание всюду имеет жесткий оттенок, 
более или менее ослаблено. Почти всюду слышны довольно грубые 
жужжащие сухие хрипы, сильно затрудняющие аускультацию.: 
Наравне с ними встречаются участки с довольно обильными корот- 
кими, свистящими хрипами. Иногда уже в это время, чаще в задних 
отделах легких, больше справа, можно найти участки мел- 
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Тоны сердца равномерно ослаб- 
бычно же при достаточно покой- 
рдечных сокращений не выходит 


копузырчатых влажных хрипов. 
‘лены, ритм его немного учащен, о 
ном поведении больного частота се 
из пределов средней нормы. 


флекторные спазмы голосовой щели могут периодиче- 


слой повторяться, и тогда картина механического удушья периоди- 
чески возобновляется. Такие повторные приступы обычно непро- 
должительны длятся 1—2 минуты, повторяясь несколько раз 
через различные промежутки времени втечение первых !* |.—2 часов 
после отравления. Возбуждение больного во время этих приступов 


ларингоспазма резко увеличивается. 

В других случаях поведение отравленных хлором больных 
является как бы диаметрально противоположным. Пострадавший 
находится в крайне подавленном состоянии, индиферентно отно“ 
сится ко всему окружающему, ‘лежит спокойно и только неравно- 


мерное, часто шумное дыхание, иногда прерываемое приступами 
судорожного кашля, выдает состояние больного. 

Этот период в развитии клинической картины поражения хло- 
ром правильно было бы назвать рефлекторной стадией. Вслед 
за ней, без заметного перехода, спустя 23 часа после отравления, 
начинается вторая стадия отравления— развитие легочного отека. 

Хлорный больной в рефлекторной стадии обычно производит 
на окружающих очень тяжелое впечатление. Однако выраженность 
рефлекторных нарушений ни в какой мере не предопределяет 
тяжести последующего течения. Иногда поражение может огра- 

ничиться этим первым периодом, и с изчезновением рефлекторных 
нарушений, иногда даже очень резко выраженных, исчезают почти 
все явления интоксикации. Стадия отека легких может в дальней- 
шем и не развиться или быть выраженной ничтожно. В других 
случаях картина тяжелого отека легких может развиться и после 
невыраженных Или нерезких рефлекторных явлений, Таким 
образом, на основании выраженности или невыраженности клини- 
ческих симптомов первой рефлекторной стадии отравления хлором 
нельзя еще ставить окончательно прогноза. 


Иногда ре 






МЕХАНИЗМ РЕФЛЕКТОРНЫХ РАССТРОЙСТВ ПРИ ОТРАВЛЕНИИ 
ЯДАМИ УДУШАЮЩЕЙ ГРУППЫ 



























































Вопрос о патогенезе рефлекторных расстройств, возникающих 


_ при химическом раздражении дыхательных путей, разрабатывался 


многими авторами. 
Первые работы в этом направлении принадлежат Поль Беру. 


Крачмерв 1870 г. показал, что раздражение верхнего отдела дыха- 


тельных путей у кролика различными химическими агентами 


всегда вызывает остановку дыхания, затем замедление и кратко- 
временную остановку деятельности серднца. Изменение деятель- 
ности сердца, однако, как правило, не сопровождается падением 
кровяного давления, наоборот, давление крови иногда заметно 







































‚пимается. Наибольшая ясность в : 
оО работами Андрэ ыы В. 
Нольфа и Дотребанда. Андрэ Майер с сотрудника! и ус в 
что при применении Сильно раздражающих веществ, как хлор, 
`ксы, возникающие со стороны верхнего 
вла дыхательных путей и нижнего их отрезка конечных раз- 
лений бронхиального дерева, —протекают различно. Опыты 
ставились таким образом. Животному нлотно ввязывалась в трахею 
трахеотомическая канюля, совершенно отъединявшая верхний 


отдел дыхательных путеи. от нижнего. При просасывании через 
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Рис. 1. Рефлекторное изменение дыхания и деятельности сердечно-сосуди- 

стой системы при раздражении верхних дыхательных путей (Дотребанд). 

Между отметками 7—2 и 3—4 производилось раздражение поднесением 
ватки, смоченной раздражающим веществом, к носу животного. 
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верхний отдел дыхательных путей раздражающих паров или 
газов у кролика наблюдается остановка дыхательных движений, 
урежение пульса и подъем кровяного давления (рис. 1). При доста- 
точно сильном раздражении дыхательная деятельность не восста- 
навливалась и после прекращения раздражения и даже при после- 
дующем длительном производстве искусственного дыхания (в опы- 
тах А. Майера до 20 минут). Животные неминуемо погибали, как 
только прекращалось искусственное дыхание. Постановка опыта 
исключает прекращение дыхательной деятельности и наступление 
смерти из-за спазма голосовой щели, так как нижний отрезок 
дыхательных путей через трахеотомическую канюлю свободно 
сообщался с окружающей атмосферой. Следовательно, благо- 
даря сильному раздражению нервных окончаний в слизистой 
верхнего отдела дыхательных путей, рефлекторно выпадает 
деятельность дыхательного центра (дыхательное зупКоре). Если 
после остановки дыхания через трахеальную канюлю животному 
ввести новую порцию раздражающего вещества в нижний отдел 
дыхательных путей, то дыхательная деятельность спонтанно 
возобновляется. Но дыхание становится неправильным, поверх- 
ностным и частым. Урежение пульса сохраняется, кровяное 










анизм развития этого > 



































Эти наблюдения привели 
вании некото- 


\, рого антагонизма между рефлексами со стороны слизистой верх- 
него отдела дыхательных путей, идущими по ветвям тройничного 
нерва, и рефлексами со стороны окончаний блуждающего нерва 
глубоких отделов легочной ткани. 

Эти экспериментальные наблюдения дают право считать, ЧТо 
в ряде случаев быстрая, «молниеносная» смерть от вдыхания хлора 
может последовать от сильнейшего рефлекторного торможения. 


деятельности дыхательного центра. 


к давление нередко падает (рис. 2): 
м А. Майера и его сотрудников к выводу о существо 
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Рис. 2. Раздражение нижнего отрезка дыхательных путей. Пары раздра- 
э‹ающего вещества вводились через трахеальную канюлю. 1-—2—до веререзки 
блуждающих нервов; 3—4— после перерезки (Дотребанд). 

















Клинический опыт учит нас, что, кроме того, в ряде случаев 
расстройства дыхательной деятельности могут зависеть и от спазма 
голосовой щели, который, однако, сам по себе едва ли может при- 
вести к смерти от удушения. 

Интересно сопоставить данные о рефлекторном действии фосгена 
и дифосгена. Повидимому, эти яды почти не действуют на окончания 
тройничного нерва, но оказывают заметное влияние на окончания 
п. уао1, заложенные В глубоких отделах легочной паренхимы. Вды- 
хание паров фосгена как непосредственно через нос у нетрахеото- 
мированного животного, так и через трахеальную канюлю, иногда 
дают кратковременную задержку дыхания, В дальнейшем дыха- 

ние становится частым и поверхностным. Одновременно наступает 
урежение пульса. Эти изменения дыхательной деятельности, 
однако, не исчезают даже спустя довольно продолжительный пе- 
риод после прекращения влыхания паров фосгена. Последнее 
обстоятельство дало повод Дотребанду считать, что здесь имеет 
место не только временное раздражение нервных окончаний 
луждающего нерва, но что В результате глубоких воспалительно- 
деструктивных изменений, которые вызывает фосген в легочной 
кани, раздражение это поддерживается и в дальнейшем. Для 
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изучен 


пары г 
не вызывающих столь глубоких изменений в ткани легких, как 


фосген. При введении животному паров этих веществ через тра-. 


хеальную канюлю, минуя верхние дыхательные пути, наступает 
урежение и остановка дыхательных движений, урежение 
пульса и падение кровяного давления. Все эти явления тотчас 
же исчезают, как только прекращается вдыхание раздражающего 
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Рис. 3. Раздражение нижнего отрезка дыхательных путей струей кислорода. 
1—2—до перерезки блуждающих нервов; 3—4— после их перерезки (Дотре- 
банд). 


вещества. Они отсутствуют у атропинизированных или ваготоми- 
рованных животных. Аналогичные рефлекторные изменения пульса 
и дыхания получены Дотребандом при раздражении нижнего отдела 
дыхательных путей сильной струей совершенно индиферентных 
газов, например, кислорода (рис. 3). В моих опытах с введением 
в трахею гипертонических растворов (рис. 4) ив опытах Холдена 
получен аналогичный эффект. 

Электрокардиографические исследования, поставленные мною 
и Солитерманом показали, что при применении раздража- 
ющих веществ (паров брома), вводимых через трахеальный зонд 
непосредственно в глубокие отделы легких, изменения со стороны 
деятельности сердца носят рефлекторный, вагусный характер 
(Уагиз Бгегазег). 

Таким образом, все эти экспериментальные данные вполне 
согласуются между собой и с несомненностью указывают, что глу- 
бокие отделы дыхательного тракта и паренхимы легких чувстви- 
тельны к различного рода раздражениям. Рефлекторная дуга 
идет по системе блуждающего нерва и вызывает ряд изменений 
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ия этих рефлексов в более чистом виде Дотребанд применял 
аммиака и уксусной кислоты как веществ, в умеренных дозах 

































































з деятельности дыхательного И сосудодвигательного центров, 
оказывая и непосредственное рефлекторное действие на деятель” 
ность сердечной мышцы. 

Нормальная регуляция дыхательного ритма объясняется суще- 
ствованием рефлекса, открытого Герингом и Брейером В 1868 г. 
При вдохе по мере растяжения легочной ткани нарастает раздра- 
жение окончаний блуждающего нерва, заложенных в паренхиме 
легких. Когда это раздражение достигнет некоторого предела, 
‘возникает импульс, идущий по центростремительным волокнам 
п. \а9, тормозящий дальнейшую деятельность вдыхательных 
мышц. После короткой паузы начинается выдох, который в основ- 
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| рис. 4. Изменение кровяного давления (1), дыхания (2) и давления в правом 
;. желудочке (3) при введении животному в трахею и бронхи крепкого раствора 
| глюкозы (собственное наблюдение). 


‹ислорода. 


(Дире _ ном носит пассивный характер. Сжатие легкого в конце выдоха 
ки (7 к 


является импульсом к началу работы инспираторных мышц. ь 
®— Дальнейшие исследования показали, что регуляция дыхания не 
° ограничивается рефлекторно-нервными моментами, но значитель- 
ную роль играют туморальные факторы-изменение газового соста- 
ва крови. В данный момент для нас важно рассмотрение рефлектор- 
< ного механизма. Перерезка обоих блуждающих нервов или атро- 
пинизация замедляет и углубляет дыхательные движения. Шефер 
показал, что перерезка блуждающих нервов вызывает сокращение 
голосовой щели и наблюдаемое при этом урежение и углубление 
дыханий объяснял механическими затруднениями току воздуха 
в гортани. Однако изменение дыхательного ритма и глубины 
дыханий при перерезке блуждающих нервов наступает и у. тра- 
хеотомированных животных. Таким образом, наличие рефлекса 
Геринг-Брейера является несомненным. Он является важным к 
подсобным фактором, регулирующим дыхательную деятельность 
и предохраняет легкие от чрезмерного растяжения легочной я 
_ ткани при инспирации (Холден). ` 
® Можно думать, что при химическом повреждении альвеоляр- х 
° ной стенки значительно повышается раздражимость оконча- 
ний блуждающего нерва. Изменения дыхательной деятельности 
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должны быть обратными тем, которые мы наблюдаем при выклю- 
чении легочных ветвей п. уаз!—дыхание должно стать частым 
и поверхностным. 

Говорить об истинном антагонизме между рефлексом со сто-_ 
роны слизистой носа и носоглотки и нижним отделом дыхательных 
путей, как это думает А. Майер, по-моему, нет достаточных осно- 
ваний. Противоположное действие этих рефлексов`можно видеть 
только в изменениях кровяного давления. Но факт, установлен- 
ный А. Майером, как бы растормаживающего действия раздраже- 
ния нижнего отдела дыхательных путей на дыхательный центр, 
деятельность которого остановлена раздражением ветвей тройнич- 
ного нерва, сам по себе очень интересен с общефизиологической 
точки зрения и чрезвычайно важен в практическом отношении. 

Воздействие раздражающих ядов на дыхательные пути не огра- 
ничивается рефлекторными влияниями, нарушающими легочную 
вентиляцию. Лякер, Магнус и Линдеман доказали опытами на 
изолированных легких, что под влиянием ядов удушающей группы 
возникает спазм бронхиальной мускулатуры. Это явление, видимо, 
есть следствие непосредственного воздействия ядов на гладкую 
мускулатуру бронхов. При опытах на животных спазм бронхов 
не устраняется введением атропина. Это подтверждается и моими 
клиническими наблюдениями. У хлорных больных назначение 
атропина в рефлекторном периоде спазматического дыхания не 
устраняет повторений ларингоспазма и не приносит субъектив- 
ного облегчения больному, что соответствует и эксперимен- 
тальным данным Шефера, 

Как я уже упоминал, при хлоре вслед за рефлекторной ста- 
диеи отравления начинается стадия развития легочного отека. 
Бурные явления раздражения дыхательных путей постепенно 
стихают, больной несколько успокаивается. При кашле, который 
делается менее мучительным, начинает отделяться мокрота сероз- 
ного вида с примесью то большего, то меньшего количества 
слизи. В легких нарастает количество. влажных хрипов. Одышка 
прогрессивно увеличивается, число дыханий достигает 40—50 
в 1 минуту. Пульс в это время, как правило, становится учащен- 
ным, достигая 110—130 ударов в 1 минуту. Все эти явления 
обычно появляются спустя 2—3 часа после отравления. Иногда 
симптомы рефлекторного периода исчезают относительно быстро 
и между первой и второй стадией отравления проходит неболь- 
шой период покоя, аналогичный скрытому периоду фосгенного 
и дифосгенного отравления. Но, в то время как для фосгена 
наличие длительного скрытого периода является характерней- 
‚шей чертой отравления, при хлоре его можно наблюдать как 
исключение, он не выражен и отличается кратковременностью. 


Клиническая картина отравления веществами типа фосгена 


Клиническая картина отравления (ди)фосгеном значительно 


отличается от явлений хлорной интоксикации и имеет ряд харак- 













































































_ терных особенностей. Эти вещества значительно ядовитее хлора 
_ и отличаются очень слабо выраженным раздражающим действием. 
При отравлении ими субъективные сшущелия или очень мало выра- 
жены, или могут даже отсутстворать. Пострадавший по выходе 
‘из отравленной атмосферы жалуется ка небольшую резь в глазах, 
щекотание или мегкое саднение в горле и за грудиной. Иногда 
`раблюдается неприятная тяжесть в подложечной` области, тош- 
нота или редко рвота: Больной чувствует как бы сдавление или 
стягивание грудной клетки, мешающее ему сделать свободный 
°— вдох. Но все эти субъективно неприятные ощущения уже в первые 
°— 10—15 минут после отравления могут исчезнуть и пострадавший 
° никаких жалоб не предъявляет. Описаны случаи (Хеглер), когда 
больные со смертельным отравлением настолько хорошо себя чув- 
ствовали в этом периоде, что только после настоятельных угово- 
ров позволяли подвергнуть себя врачебному осмотру. Эта ста- 
дия фосгенной интоксикации получила название скрытого периода 
или периода относительного (субъективного) благополучия. Дли- 
тельность его зависит во многом от степени интоксикации и в сред 
нем равна приблизительно 4 часам. Но иногда он укорачивается 
до2 часов, иногда, сравнительно редко, удлиняется до 6—8 ибо- 
лее часов (20—24 часа). Эдере приводит случай с офицером, вдох- 
_нувшим волну газа при взрыве химического снаряда. Пострадав- 
щий чувствовал себя настолько хорошо, что продолжал оставаться 
при своей части. На следующий день утром обошел посты и вышел 
из убежища наверх, чтобы выкурить папиросу. Здесь он упали в 

течение короткого времени скончался при явлениях острого отека 
°— легких. Но такие случаи сравнительно редки. 

Войцеховский приводит очень характерное описание клиниче- 
ской картины отравления при фосгенной газобаллонной атаке, 
произведенной немцами на русском фронте в 1916 г. «Первые отра- 
вленные стали прибывать на перевязочный пункт, расположенный 
примерно в 3 километрах от линии фронта, через час после 
прохождения газовой волны, пешком, большими группами. На 
первый взгляд они казались обычными симулянтами. Лица ру- 
мяные, небольшое покашливание; у некоторых наблюдалась лег 
кая хрипота. Нормальный пульс... В конце концов, на пере- 
вязочном пункте скопилось около 2 000 пострадавших. `Менее 
пораженные жаловались на раздражение горла, противный вкус 
во рту при курении, были более возбуждены... Около’ 200’ чело- 
вто же девь, Из числа эвакуированных больных часть умри 

и . ых часть умерла 
° на другой день». 
Эта особенность (скрытый период) в течении отравления фосге- 
ном и дифосгеном справедливо создала им славу коварных ядов. 
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исследования пострадавшего, может поставить врача в очень тя- 
Желые условия в вопросах оказания врачебной помощи, Я не. 


буду приводить других примеров клинического описания отрав-. 


Отсутствие в этом периоде достаточных субъективных и объектив | 
ных симптомов, даже при возможности тщательного врачебного о. 





лений фосгеном (например, гамбургская катастрофа 1928 Г.), до- 
статочно цитированных в русской литературе, так как случай 
Войцеховского очень ярко иллюстрирует особенности скрытого пе- 
риода фосгенной интоксикации. По собственному опыту должен 
сказать, что всегда испытываешь в большей или меньшей сте- 
пени неуверенность при оказании лечебной помощи отравленному 
ядами группы фосгена. В первые 3—6 часов после интоксикации 
чрезвычайно трудно бывает решить вопрос, имеешь ли дело 
© тяжело, легко или мнимо пострадавшим. 

В военной обстановке эти затруднения могут неимоверно воз- 
расти. Только тщательное и повторное исследование пострадав- 
шего с учетом обстановки, при которой произошло отравление, 
достаточное знакомство с патогенезом интоксикаций и особенно- 
стями различных ОВ могут привести к правильному раннему 
распознаванию заболевания. 


Течение скрытого периода при отравле- 
нии веществами типа фосгена 


характеризуется очень слабо выраженной способностью раз- 
дражающего действия. Раздражение верхнего отдела дыхате 
ных путей сказывается нерезкими ощущениями царапания 
и жжения в носоглотке и за грудиной, небольшой резью 
в глазах. Субъективные ощущения от раздражения глубоких 
отделов дыхательного аппарата ничтожны и сказываются; 
в основном чувством стеснения в груди. Рефлекторные же 
нарушения дыхательной деятельности появляются  немед- 
ленно при поступлении уже первых порций яда в легкие. 
Дыхание сразу же учащается и становится поверхностным. Появля- 
ются симптомы аноксемии. Пульс заметно замедляется. После 
удаления из отравленной атмосферы эти явления немного сгла- 
живаются, но не исчезают. Дыхание остается ‘ускоренным и по- 
верхностным, пульс замедленным. Чувство сдавления грудной 
клетки так же видимо рефлекторного происхождения, как ий чув- 
ство тяжести и давления подложечкой. Тошнота и рвота есть 
результат рефлекторного раздражения, идущего, видимо, по 
ветвям п. уа5! из глубоких отделов легочной ткани. Лякер 
и Магнус высказывают предположение, что желудочные ст 
томы могут быть результатом заглатывания слюны, соде р 


Таким об разом, в отличие от хлора группа росгена 
| , р) 








ще? 
ОВ. Я думаю, что это мало вероятно, так как количество яда, 


могущее попасть этим путем в желудок, очень незначительно 
и, кроме того, яд очень быстро разлагается при соприкос- 


Же 


новении с жидкостями организма—слюной, желудочным соком 
и т. д. Одновременно с этим, как было указано выше, фосген 
при достаточно высокой концентрации может вызывать спазм 
бронхиальной мускулатуры. 

Симптомы рефлекторной стадии при фосгене хорошо можно на- 
блюдать в эксперименте на животных, где отсутствует психический 
































































траха. При помещении животных в отравленную фосге- 
осферу сразу же начинает проявляться беспокойство 
ичем интересно отметить, что у одного и того же вида ЖИВОТНЫХ, 
новременно ‘находящихся в затравочной камере, состояние 
покойства проявляется не в одинаковой степени: одни из них 
т вчутся по камере, делают попытки убежать, другие’ сразу же 
Во ечо итокоино усаживаются где-либо в углу камеры. Вскоре 
{ ‘большинства животных удается отметить учащение дыхания, 
ь ° животные жмурятся, временами закрывают глаза, появляется 








































































































АВЛЕ- ва, 
Ву 
уе 
ИУ й 
1 резью Е 
р Г з И 
х м | 
} й |- 
ие И Е 
07 ОПрЕвления ИНТЕРВИЛЫ ПОЛО ОПАВАЕНИЯ сиериу 


Рис. 5. Изменение частоты пульса при отравлении фосгеном (американские 
данные). 


саливация, небольшое истечение из носа, у некоторых наблю- 
дается рвота, иногда дефекация. У кроликов, которые отличаются 
вообще высокой рефлекторной возбудимостью верхнего отдела 
дыхательных путей, можно наблюдать периоды значительной 
задержки дыханий. При переводе животных в чистую атмосферу 
все они быстро успокаиваются, явления раздражения исчезают 
и поведение их вначале ничем не отличается от поведения в 
норме. 

Однако если тщательно следить за состоянием животных, 
то можно отметить, что хотя одышка, которая наблюдалась 
в период затравки, исчезла, но дыхание остается учащенным 
и частота его с течением времени продолжает нарастать. Пульс 

› значительно замедлен В сравнении С первоначальной его 
° частотой и остается продолжительное время замедленным 
(рис. 5). Эти экспериментальные данные о расхождении 
в начальном периоде отравления между частотой дыхании 
— и пульса подтверждаются и на клиническом материале. Во всех 
почти случаях, где отсутствует моторное возбуждение больного 























при более или менее выраженных степенях интоксикации, мн 
у; алось в начальном периоде отравления отмечать это отно- 
сительное расхождение между частотой пульса и дыханием 
Чем легче поражение, тем меньше выражено относительное 
замедление пульса. У мнимо отравленных, вследствие эмоцио- 
нального возбуждения, нередко имеет место выраженная 
одышка и неправильность дыхательной деятельности, субъек- — 
тивные ощущения удушья. Пульс при этом в отличие от 
ИСТИННО отравленных обычно значительно учащен. Конечно, эти. 
соотношения в частоте пульса и дыхания не являются абсолют- _ 
ным симптомом, на основании которого можно было бы диагнос- 
цировать или отвергнуть отравление. Но первые 2—3 часа после 
отравления почти не дают объективных проявлений, потому все, 
что может послужить для возможно раннего распознавания инток- 
сикации, должно быть использовано и учтено. 











Особенности поражений хлорпикрином и окислами азота 


Рефлекторная стадия при хлорпикрине ни по клинической = 
картине, ни по механизму своего развития ничем не отличается 
от такового при отравлении хлором. Развитие поражения тоже 
идет быстрым темпом, напоминая развитие хлорного отравления. 

При окислах азота начало и развитие отравления по клиниче- 
ской картине больше приближаются к отравлению веществами 
группы фосгенат. В отличие от группы фосгена субъективные 
ощущения здесь выражены сильнее. В момент вдыхания яда 7 
они могут напоминать явления, возникающие при вдыхании = 
слабых концентраций хлора. Явления раздражения после 
выхода из отравленной атмосферы держатся дольще, но затем, 
как при фосгене, сменяются довольно продолжительным, 2—3-ча- 
совым и более, периодом относительного благополучия. 




















КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА РАЗВИТИЯ ТОКСИЧЕСКОГО ОТЕКА 
ЛЕГКИХ 


Наиболее характерным для поражения дыхательного аппа- 
рата любым из веществ удушающей группы является развитие ‚ 
так называемого токсического отека легких. 

При отравлении (ди)фосгеном период относительного благо- 
нолучия или скрытый период постепенно сменяется периодом 
развития легочного отека. Отмеченное нами выше рефлекторное 















т При своем воздействии на организм окислы азота, кроме местнопри- 
жигающего действия на ткань легких, способны вызывать еще так называ- 
емый «нитритный эффект». Механизм его довольно сложен и еще мало изу- 
чен. Можно думать, что, с одной стороны, НМО, действует сосудорасширя- 
ющим образом и как метгемоглобинообразователь, с другой— МО способно 
непосредственно вступать в соединение с гемоглобином эритроцитов, обра- 
зуя соединение, подобное карбоксигемоглобину. «Нитритное» действие иногда 
может наблюдаться в почти чистом виде, тогда в картине отравления пре- 
обладают быстро развивающиеся симптомы поражения центральной нерв- 
гой системы, напоминающие интоксикацию окисью углерода. 
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\ _ уча ие дыхательной деятельности усиливается. Развивается 
м од и а, субъективно ощущаемая цострадавшим. В’ дыхательном 
а ‚акте начинают принимать участие вспомогательные мышцы. При 

можно заметить втягивание межреберных ‘промежутков. 





_ вдохе 
Е ижняя граница легких опускается, перкуторный звук ‘приобре- 

‘тает тимпанический оттенок. Экспериментально ‘у ‘животных 
_ рентгеноскопически развитие явлений эмфиземы особенно в'ниж- 
их отделах легких удается отметить и в более раннем периоде 
й {Неменов). Мы видим, что при отравлении веществами группы хло- 
ра симптомы острой эмфиземы легких развиваются еще в первой 
рефлекторной стадии отравления. Они возникают в ‘результате 
механических нарушений дыхательного акта. При (ди)фосгене 











ВС появление симптомов эмфиземы в значительной мере необходимо 
ЧТО. ” поставить в связь с развитием глубоких деструктивных изменений 

в ткани легких. Синюха прогрессирует. При аускультации легких, 

особенно в задних отделах, дыхание кажется ослабленным. В ниж 

азота них отделах сзади, чаще справа, уже в это время можно найти 


то большее, то меньшее количество мелкопузырчатых, очень 
равномерных по калибру, звучных влажных хрипов. Я особенно 
подчеркиваю звучность этих хрипов, которая всегда останавли- 
вала мое внимание и которая не свойственна обычным, формам 
легочного отека, развивающегося, например, при острых формах 
сердечной недостаточности. По мере развития заболевания коли- 
чество хрипов продолжает прогрессировать и нередко к концу 
первых суток они могут выслушиваться на всей поверхности 
легких, как сзади, так и спереди. Они попрежнему равномерны 
по калибру и сохраняют свою звучность. В это время нередко 
можно слышать шумное клокочущее дыхание. Кашель субъек- 


ИНИЧеской 
тличается 
Ония ТОЖ 
‘равления. 
КЛИНИЧе" 
оществами 
ЪОКТИВНЫе 


1 яда 










‹ания 


уяНИЙ 
вдыхав!” 
ИЯ после тивно мало беспокоит больного, скорее имеет место частое покаш- 
(затем, ливание. При каждом кашлевом толчке больной отделяет некоторое 
Но 3-48 количество серозной слегка пенистой жидкости. Иногда она бывает 
, 


окрашена в розоватый цвет или содержит примесь крови. Количе- 
анным ряда авторов, может быть огромно, ` 
достигая в некоторых случаях 1-— П/.л в сутки. Жидкость букваль- $ 
но заливает легкие. Больные Войцеховского «тонули всобственных 
выделениях». По данным этого автора, имевшего дело с тяжелей- 
шей формой фосгенного отравления, больные принимали, положе-. 
ние «на четвереньках» с опущенной вниз головой «позу пса», 
как картинно описывает автор, при этом изо рта изливалось зна- ' 
чительное количество отечной жидкости, После этого больные чув- 
ствовали временное облегчение, но затем накопление жидкости. 
начиналось снова. 
Синюха в это время достигает своего максимального развития. 
Кожа лица и кисти рук имеют бледнофиолетовый и Губы, 
слизистая полости рта, кончики ушей, ногтевые мы а 
о или сине-фиолетового цвета. Кожа туловища бледна. Пульс о 
о сжимаемый, но большей частью нормального’ или. 
УЧаще наполнения Кровяное давление понижено и держится — 
В хоро ° 5 А, 
Ч В ределах около 60 минимальное и 90—95 максимальное. а > 


<тво этой жидкости, под 





у людей изменения кровяного давления не отличаются постоянет- 
вом. Под влиянием ряда эмоциональных факторов иногда оно может 
быть, наоборот, заметно повышено. Кровь, полученная пунк- 
цией вены, по цвету кажется много темнее, чем обычно, густа 
и быстро свертывается. 

Мочеиспускание уменьшено или имеет место полная анурия. 
Температура через 12—18 часов после отравления умеренно 
повышается, достигая 31,5—38°. Такое состояние больного носит 
название синей аноксемии. 

Больные иногда апатичны, часто же беспокойны, мучимы 
страхом смерти, но слабость и нарастающая при малейших уси- 
лиях одышка не позволяют им производить резких движений, 
Все же они постоянно пытаются осторожно менять положение 
тела, стараясь отыскать наиболее удобное. 

Эти тяжелые формы интоксикации часто кончаются смертью 
в первые 24—48 часов. Смертельный исход обычно наблюдается 
от остановки дыхания. Сердце немного переживает остановку 
дыхательной деятельности. 

Иногда смертельный исход в раннем периоде интоксикации 
(смерть в подостром периоде) может наблюдаться и при другом 
симитомокомплексе, который носит название серой аноксемии. 
Развитие явлений может итти очень быстро и состояние синей 
аноксемии сразу, почти внезапно, переходит в состояние серой 
аноксемии. В других случаях симптомокомплекс серой аноксемии 
может развиться самостоятельно при, казалось, достаточно удо- 
влетворительном общем состоянии пострадавшего, например, 
в скрытом периоде отравления. Толчком к развитию этих явлений 
нередко бывает резкое мышечное усилие больного, излишнее 
его перекладывание, транспортировка ит. д., но иногда развитие 
явлений серой аноксемии возникает и без видимой ‘причины. 

Лицо больного изсинюшного становится пепельносерым, покры- 
вается холодным потом. Слизистые оболочки принимают свое- 
образный грязный, землистый оттенок. Конечности холодны 
и влажны наощупь. Пульс становится очень частым, нитевидным, 
трудно пальпируется. Кровяное давление резко катастрофически 
падает, достигая иногда цифр 25—30 мм (максимальное). Появ- 
ляется судорожное редкое с остановками дыхание, сознание те- 

ряется и после нескольких редких судорожных вдохов может на- 
ступить остановка дыхания и смерть. 


Особенности клинической картины отека легких при отравлении 
хлорпикрином и окислами азота 


Различия в клинической картине развития стадии легочного 
отека при поражении другими ядами удушающей группы неве- 
лики. При хлоре и хлорпикрине и в меньшей степени при окислах 
азота мокрота содержит довольно значительное количество 
слизи. Однажды при отравлении окислами азота мне пришлось 
наблюдать выделение обильного количества мокроты, окрашенной 
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овато-желтый цвет, который при стоянии переходил в зеле- 
ричина этой окраски точнее установлена не была; по своему 
теру и изменениям цвет мокроты заставлял подозревать 
мость его от наличия в мокроте желчных пигментов. 
Три хлоре и хлорпикрине в период развития легочного отека 
авне с влажными хринами выслушиваются в более или менее 
чительном количестве сухие, которые вообще при этих формах 
‘отравления сохраняются довольно долго уже после исчезновения 
других симптомов интоксикации. 
— Особенно при отравлении хлором со стороны слизистой верх- 
_ него отдела дыхательных путей при ларингологическом исследо- 
ании можно видеть выраженные явления раздражения: гипере- 
мию, отечность слизистой зева, гортани, ложных и истинных 
° голосовых связок. Иногда на фоне гиперемированной слизистой 
° можно найти беловатые пятна мацерированного эпителия. 
При окислах азота часто уже в первой половине первых суток 
_ можно заметить выраженную иктеричную окраску склер, а иногда 
и общую желтушную окраску покровов. 
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ние синей 
ние серой Прежде чем перейти к изучению патогенеза расстройств, 
аноксемии ° которые мы наблюдаем при отравлении ядами удушающей группы, 
точно удо- ° остановимся на картине патоморфологических изменений при 
° смерти в подостром периоде от этих ядов. Изучение этих измене- 
— ций во многом облегчит понимание как клинических симптомов 
излишнее в отравления, так и динамики функциональных нарушений. 
,пазвитие к Не вдаваясь в детали, остановимся на патологоанатомических 
ПР изменениях при смерти в подостром периоде от хлора и (ди)фос- 
Пр а °— гена, поскольку здесь на примере этих ядов особенно ‘отчетливо 
ым, ОКЕ. выступают характерные особенности, отличающие действие раз- 
В | личных представителей ядов удушающей группы. 
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например, 
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Патологоанатомические. изменения при отравлении хлором 


При вскрытии грудной клетки погибшего в первые 24—48 
часов от отравления хлором легкие не спадаются, они Целиком 
выполняют грудную полость и иногда выпирают из разреза. Бес 
их значительно превосходит вес нормального органа. Поверхность, 
их представляется пестрой, вследствие чередования участков 
острой эмфиземы, особенно сильно выраженной по краям органа 
(краевая эмфизема), с разбросанными участками ателектаза 
отека и геморрагий. В более ранних случаях смерти новерхность, 
плевры кажется гладкой, блестящей. В эмфизематозных участках 
° под ней просвечивают мелкие пузырьки растянутых воздухом. 
° альвеол. Участки ателектаза представляются несколько запав- 
ими, и плевра над ними немного сморщена и имеет шагреневый` 

























вид. Наощупь участки ателектаза и отека более плотны и ео 
ваты. При надавливании в области эмфизематозных участк 
чувствуется крепитация. При. разрезе легкого с поверхности 
разреза стекает значительное количество серозной пенистой 
жидкости, 

При вскрытии трахеи она оказывается наполненной некоторым _ 
количеством бесцветной или желтоватой пенистой жидкости 
Иногда полость трахеи и крупных бронхов выполнена белой пеной, 
Слизистая трахеи легко отслаивается и может быть в виде тонкой _ 
пленки легко снята пинцетом. Подслизистая ткань значительно _ 
утолщена вследствие пропитывания отечной жидкостью, полно- 
кровна и покрыта кро- — 
воизлияниями, которые — 
местами могут диффузно 
пропитывать ткань на. 
более или менее зна- й 
чительном” протяжении | ля. ТИО). 
или располагаются мел- Я зежальвеолярн 
кими разбросанными тородкипредст 
участками. ОЛЩЕННЫМИ 

При микроскопиче {|  зиттереполне 
ском исследовании тра- ВЫЮ а ИЛЛЯ 
хеи мы находим некроз — Я а 
слизистой (рис. 6). Клет | т а 
ки эпителия гомогени- — т ер некрое 
зированы, сливаются в Аотелиальные 
одну сплошную полос- 
ку, ядра сморщены, ме- = 
стами неразличимы. Со- 8 
единительнотканные во- 
Рис. 6. Трахея при отравлении высокими локна под слизистой 
концентрациями хлора. Слизистая утолщена, раздвинуты пропитыва- 

ющей ее отечной жид- 


местами отслаивается от подслизистой ткани. 
Отдельные клеточные элементы цилиндриче- костью. Местами видны 


т. 
ского эпителия неразличимы геморрагии или растя- 
нутые кровью сосуды. Я 


Стенки мелких и средних бронхов представляют изменения, 
‘аналогичные изменениям слизистой трахеи. Эпителий отслоен и 
‘свободно лежит в просвете бронха, иногда совершенно закупори- 
вая его. Некротические явления со стороны слизистой здесь вы- 
ражены не столь резко, и эпителиальные клетки часто, сохраняют 
способность’ обычно воспринимать гистологическую окраску. 
Особенно Характерны для хлора (Вайль) кровоизлияния вокруг 

измененных бронхов, достигающие значительных размеров. Го- | 
раздо реже в, стенках бронхов имеет место развитие фибринозного | 
Зоспаления. В таком случае или весь просвет бронха заполня- | 
‚ ется. пробкой свернувшегося фибрина, или фибринозные отложе- | 
‘ния в виде пленки, располагаются по стенкам бронха (фибриноз- 
ный бронхит и бронхиолит). | 
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Микроскопическое ис- 
следование ткани лег- 
ких наравне с явлени- 
ями эмфиземы и ателек- 
таза дает картину отека. 
Альвеолы переполнены 
серозной жидкостью, в 
которой иногда встреча- 
ются отдельные нити 
фибрина. Кидкость поч- 
ти свободна от формен- 
ных элементов, в ней 
встречаются единичные 
лейкоциты и эритроциты 
и клетки слущенного 
альвеолярного  эпите- 
лия (рис. Ти8). Местами 
межальвеолярные пере- 
городки представляются 
утолщенными и содер- 
жат переполненные кро- 
вью капилляры, места- 
ми изменения носят ха- 
рактер некробиоза: эн- 





Рис. 7. Ткань легкого при воздействии вы» 
соких концентраций хлора. Альвеолы местами 
растянуты воздухом, межальвеолярные пере- 
городки  утолщены, кажутся’ гомогенными, 
ядра сморщены’ или совершенно ‚утратили 
способность, воспринимать окраску. Сосуды 
(1, 2) содержат гемолизированную кровь. 


дотелиальные клетки сливаются в гомогенную ‘массу, ядра плохо 





Рис. 8. Легкое через 24 часа после интокси- 
кации фосгеном. Альвеолы переполнены жид- 
костью, почти не содержащей форменных эле- 
ментов, межальвеолярные перегородки места- 


ми разрушены. Местами 


альвеолы 
воздух (1.) (из Хенке и Любарш). 


воспринимают окраску- 
Местами клетки целых 
долек или группы ‘до- 
лек (рис. 9) некротизи- 
руются. 

В других органах— 
печени; селезенке, поч- 
ках—имеет место кар- 
тина. резкого полнокро- 
вия. Отмечается также 
полнокровие сосудов мо- 
зговых оболочек и ве- 
щества головного мозга, 
Некоторые (Адельгейм) 
описывают кровоизлия- 
ния в вещество надпо- 
чечников. 

Расширение полостей 
сердца, особенно право- 
го, и переполнение его 
кровью встречаются’ не- 
часто (Вайль). В мышце 
содержат С8РАЦа находят доволь- 

но обширные кровоиз- 
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5. 


лияния, главным образом в области папиллярных мышц левого 
лудочка и в межжелудочковой перегородке. Кровоизлияния чащ 
располагаются под эндокардом. Мышечные волокна сердца пред- 7 
ставляют нередко картину мелкокапельного жирового перерож 
дения. ; =: 
В более позднем периоде, при смерти через 3—4 дня, в пов- = 
режденных участках дыхательного тракта и легких начинает вы- | 
ступать выраженная клеточная реакция воспалительного’ типа. 
Содержимое бронхов приобретает гноевидный характер. Некро- 
тизированные участки слизистой пропитываются полинуклеарами 





нимая Целые { 
‚ 1). Энфи 
енко вырая 
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Рис. 9. Множественные мелкие гнезда некроза ткани легких собаки через 
20 часов после отравления хлором (американские данные). 








и приобретают зеленоватый цвет. В подслизистой ткани также 
наблюдается выраженная клеточная инфильтрация, нередко рас- 
пространяющаяся и на перибронхиальную ткань. Одновременно 
‚ можно наблюдать и пролиферацию соединительнотканных эле- 
’ ментов подслизистой. Эти явления отчетливее бывают выражены 
при более поздних сроках смерти. 
: Отечная жидкость, наполняющая альвеолы, постепенно 0бо- 
гащается клеточными элементами (рис.е 10). Отечные участки 
становятся более плотными наощупь, почти безвоздушны на 
_ разрезе. Вся картина поражения приобретает характер слив- 
_ ной катарральной пневмонии. 
































Патологоанатомические изменения при отравлении веществами 
группы фосгена 

















При вскрытии грудной клетки погибших в первые 24—48 часов 
› осле отравления фосгеном легкие оказываются сильно увеличен- 
_ НЫМИ в объеме и не спадаются. Вес их увеличен. На человече- 



























через 


° 2550 г. Принимая во внимание, ч 








” ском материале в ряде случаев он равнялся 1890—2 050 и даже 


то в среднем вес нормальных 
человеческих легких равен 500—600`г, увеличение веса легких 
после отравления фостеном достигало 3—5-кратного размера- 


Консистенция иногда на значительном протяжении кажется желе- 


образной и на костальной поверхности плевр можно видеть отне- 
чатки реберных дуг. Окраска легких пестрая, но эта пестрота 
кажется менее выра- 
женной чем при хло- 
ре. Видимо, это за- 
висит от того, что 
участки отека при 
фосгене бывают го- 
раздо более массив- 
ными по протяженно- 
сти, иногда сплошь 
занимая целые доли 
{рис. 11). Эмфизема 
особенно выражена 
по краям нижних до- 
лей и в области легоч- 
ных верхушек; ме- 
стами разбросаны фо- 
кусыателектаза в ви- 
де немного втянутых 
или вдавленных УчЧа- 
» стков, местами сквозь 
плевру просвечивают 
` мелкие геморрагии. Рис. 10. Ранняя воспалительная реакция в лег- 


ких. 6 часов’ спустя после, от авления хлором. 
Цвет органа, особен- ‘Экссудат, наполняющий Е ры 
но в области отека, обогащается клеточными элементами, приобре- 
темный, цианотичный. тая типичную для воспаления картину (амери- 
При разрезе легочной канские данные). 


ткани с поверхности 
разреза стекает большое количество пенистой серозной жидко- 
сти. Некоторые участки могут быть настолько пропитаны отечной 
жидкостью, что оказываются почти безвоздушными; стекающая 
© разреза жидкость почти не содержит воздушных пузырьков. 
Вырезанные из таких участков кусочки легкого тонут в воде. 
При вскрытии трахеи жидкость из нее иногда изливается струей. 
Жидкость чаще желтоватого цвета, слегка мутная, содержится 
в большем или меньшем количестве во всех разветвлениях брон- 
хиального дерева и пропитывает легочную ткань, как губку. у 
Количество жидкости, которое может быть отжато по некоторым 
авторам может достигать 2—21|, л. Насколько значительно может 
по внешнему виду увеличиваться объем легких, вследствие йро- 
питывания их отечной жидкостью, может иллюстрировать приво- 


димый ‘рисунок 12. Затравка проводилась по видоизмененном 
методу Андреева. Пары д! ИЕ 





ифосгена поступали в одну долю лег- 

















































кого собаки при помощи 

специального занда, вво- к № 
димого через трахеальный т" 
разрез. Рисунок хорошо ; 
передает значительное уве- р 
личение размеров поражен- й 
ной доли, напряженный В 
и блестящий вид плевраль- РВ 
ного покрова ее сравни- т 
тельно со здоровыми уча- 
стками легочной ткани. 

Жидкость, выполняю- 

щая легкие, не содержит 
фибрина. Только тонкие 
нитиего можно найти боль- 
шею частью лежащими в 
местах ветвления бронхов. 
Главное отличие от по- 
ражений хлором состоит 
Рис. 11. Общий вид легких при отравле- в почти полном отсутствии 
нии фосхеном. макроскопических измене- 
ний со стороны слизистой 
трахеи и крупных бронхов. Здесь можно иногда отметить только 
умеренную гиперемию слизистой, главным образом в промежут- 
ках между трахеальными кольцами. В мелких бронхах микро- 
окопически можно найти деск- 
вамацию покрывающего их эпи- 
телия. Однако, по данным Мер- 
кулова, даже в первые часы 
после затравки в перибронхи- 
альной ткани крупных бронхов 
можно доказать присутствие 
полинуклеаров на основании 
реакции на оксидазу и методом 
суправитальной окраски, т. е. 
и здесь имеется воспалительная 
реакция, но обнаруживаемая 
только при специальных мето- 
дах обработки тканей. 

При микроскопическом ис- 
следовании легочной паренхимы 
можно видеть огромное скопле- 
ние жидкости, наполняющей и 
растягивающей альвеолы. Экс- 
судат, почти не содержащий 
в это время фибрина и кле- 
точных элементов, заполня- 
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сеет 
тс 





Рис. 12. Правое легкое (2) подвер- 
ет не только просвет альвеол, галось воздействию дифосгена, л®- 


но скопляется в значительном вое (7) нормально. 





























































Ь ТОЛЬК‹ 


помежут- 


х микре- 





количестве и в перивас- 
кулярных пространст- 
вах. Мекальвеолярные 
перегородки — местами 
утончены, местами рас- 
тянуты и даже разорва- 
ны. Клетки альвеоляр- 
ногоэпителия изменены, 
плохо воспринимают ок- 
раску, ядра часто пик- 
нотичны. Адельгейм и 
при фосгене на челове- 
ческом материале уста- 
новил наличие мелких 
некротических участков, 
разбросанныхв паренхи- 
ме легких. Сосуды места- 
ми сильно инъицирова- 
ны кровью, местами ка- 
жутся запустевшими. В 
некоторых сосудах мел- 
кого и среднего калибра 
встречаются фибриноз- 
ныетромбы (рис. 13). 
Сердце умеренно ди- 





Рис. 13. Микроскопическая картина легкого 

при поражении дифосгеном. Часть альвеол 

эмфизематозно  растянута, часть наполнена 

экссудатом, содержащим. умеренное количест- 

во клеточных элементов. В верхней части ри- 

сунка виден затромбированный сосуд. 36 ча- 
сов после поражения 


латировано, в полостях его находится небольшое количество темной 
свернувшейся крови. Более значительное расширение полостей серд- 





ца и переполнение их 
кровью, которое преж+ 
нимиавторами приписы- 
валось нарушениям цир- 
куляции в малом кругу 
кровообращения, каки 
при хлоре,—явление не 
постоянноеи скорее свя- 
зано с дегенеративными 
изменениями в сердеч- 
ной мышце (Вайль). Кро- 
воизлияния в миокарде 
не так постоянны, 'как 
при хлоре, больше встре- 
чаются в виде мелких 
петехий под эндокардом 
левого желудочка. В ве- 
нах икроножных мыши 
и венозных сплетениях 


Рис. 14. Дальнейшее развитие токсической таза наблюдается обра- 


‘пневмонии при отравлении фосгеном. Обиль- 
ная клеточная инфильтрация, особенно выра- 
женная в левой половине рисунка. 


зование тромбов (Кри- 
ницкий). 








ются очажк 
















Печень, селезенка и почки пелнокровны. В печени встреча- 
и некроза и гнездные скопления лейкоцитов. В почках 
на человеческом материале некоторыми авторами были обнаружены 
эритроциты в боуменовых капсулах, гиалиновые и зернистые 
цилиндры в просветах каналь- 
цев, кровоизлияния в коре над- 
почечников и слизистой же- 
лудка (Адельгейм). Мозговые 
оболочки и вещество головного 
мозга полнокровны. Здесь так- 
же некоторыми авторами были 
находимы тромбы в мелких со- 
судах и мелкие кровоизлияния 
в вещество мозга в различных 
его отделах. Сахаров особое 
внимание обращает на измене- 
ния ганглиев в грудной и шей- 
ной части симпатического нерва, 
где. наблюдается расширение, 
полнокровие и извилистость кро- 
веносных сосудов, липоидные 
включения в эндотелиальном их 
покрове. В некоторых местах 
извилистость и набухание нерв- 
ных волокон. 

В более поздних стадиях 
фосгенного отравления, 3—10-й 
день, часто в полостях плевры 
можно найти некоторое количе- 
ство серозно-фибринозного вы- 
пота. Поверхность плевры ме- 
стами мутна и на ней встречают- 
ся отложения фибрина. 

Пораженные участки легкого 
имеют серо-красный вид и до- 
бы рес анениве и. вольно плотны наощупь. Трахея 
фосгеном легкое по Кристеллеру. и бронхи содержат большее и 
Средняя и ббльшая часть нижней Меньшее количество гноевидной 
доли легкого заняты массивным пнев- Жидкости. 
моническим инфильтратом (Неменов). При микроскопическом ис- 

следовании ткани легких можно 
видеть, что с течением времени в отечной жидкости, заполняющей 
альвеолы, скапливается все большее и большее количество поли- 
нуклеаров (рис. 14). Картина легочного поражения принимает 
черты, свойственные катарральной пневмонии. Пневмония эта 
имеет сливной характер, захватывая целую или большую часть 
г. Это хорошо видно на срезах замороженного легкого, 
и большая Часть нор ристеллера (рис. 15). Средняя доля 
нижней доли легкого кролика, погибшего на 8-й 
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день после затравки, сплошь инфильтрирована (Неменов). В даль- 
нейшем можно наблюдать или гнойное расплавление, или некро- 
тизацию отдельных. участков инфильтрированной ткани. 


Особенноети патологоанатомических изменений при отравлении 
хлорпикрином и окислами азота 


>. 


Патологоанатомические изменения, наблюдаемые при отрав- 
лении хлорпикрином при смерти в первые 24—48 часов, по своему 
характеру занимают как бы промежуточное положение между 
картиной, описанной при отравлении хлором, и картиной отрав- 
ления (ди)фосгеном. Деструктивные изменения со стороны сли- 
зистой трахеи и крупных бронхов не столь резко выражены, макро- 
скопически иногда вовсе могут не обнаруживаться. Характерным 
для хлорпикрина считается резкое изменение со стороны слизи- 
стой бронхов среднего калибра. Слизистая целыми пластами 
отелоена от подслизистой ткани, клетки эпителиального покрова 
часто с выраженными некротическими изменениями. 

Поверхность легких пестрая, вследствие чередований участков 
отека, эмфиземы и ателектаза, несколько темного цвета, вслед- 
ствие более выраженного полнокровия, чем это имеет место при 
фосгене и особенно при хлоре. Пятна геморрагий иногда очень 
обширны, и наиболее гиперемированные участки характеризуются 
при хлорпикрине вишнево-шоколадным оттенком, Наличие этого 
оттенка приписывают способности хлорпикрина образовывать 
метгемоглобин из гемоглобина эритроцитов. 

Отек выражен слабее, чем при (ди)фосгене. 

Если смертельный исход наступает спустя более продолжи- 
тельный промежуток времени, то со стороны ткани легких наблю- 
дается развитие сливных более или менее обширных фокусов катар- 
ральной пневмонии, захватывающей иногда целые доли легкого. 

Со стороны бронхов наблюдается картина гнойного бронхита 
и бронхиолита. Реже встречается гнойный трахеит. Изменения 
со стороны внутренних органов мало чем отличаются от имеющихся 
при хлоре или фосгене (дифосгене). : : 

Картина патологоанатомических изменений после интоксикации 
окислами азота при удушающей форме отравления мало чем отли- 
чается от таковых при фосгене (дифосгене). 


ЕСКИЕ ПРИЗНАКИ ОТРАВЛЕНИЯ 
ИФФЕРЕНЦИАЛЬНО-ДИАГНОСТИЧЕ 
 РАЗЛИЧНЫМИ ПРЕДСТАВИТЕЛЯМИ ©В УДУШАЮЩЕГО ДЕЙСТВИЯ 


Выраженные случаи отравления хлором и хлорпикрином, 
с одной стороны, фостеном и дифосгеном—с другой, клинически 
и патологоанатомически имеют ряд своеобразных особенностей, 
позволяющих с боль ей долей вероятия диагносцировать пораже- 
ние тем или иным представителем группы ОВудушающего действия. 
В боевой обстановке это может иметь большое практическое значе- 


ние для установления вида химического оружия, примененного 
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противником. Однако на основании только клинических симито- 


мов или данных вскрытия, 


мног 


ядовитого вещества. 








Клинически отличительной чертой для ядов группы хлора 
является наличие резко выраженных рефлекторных явлений и 
симптомов острейшего бронхита и бронхиолита. Для группы 
фосгена рефлекторные явления выражены нерезко, явления брон- 
хита отсутствуют, между моментом поступления яда в организм 
и появлением ясных клинических признаков отравления про- 
ходит значительный промежуток времени—скрытый период отра- 
вления, исчисляемый часто многими часами. Период развития 
и течения легочного отека по клинической картине сходен при 





всех веществах удушающей группы. При ядах группы хлора он 
только наступает относительно скорее, чем при фоскене. 


< ОСОБЕННОСТИ ТОКСИДИНАМИКИ РАЗЛИЧНЫХ О©В УДУШАЮЩЕГО - 


ДЕЙСТВИЯ 


<.“ Различия в анатомическом распределении поражений, наблю- 


даемые при хлоре и фосгене, некоторые (Дотребанд) склонны 
объяснять различной способностью этих веществ растворяться 
в воде и различной их реактивностью. Хлор как вещество, более 
реактивное и легче растворимое, при проникновении его в дыха- 
тельные пути прежде чем достигнуть альвеол успевает в значи- 
тельных количествах или, может быть, в главной массе осесть 
на слизистой оболочке трахеи и бронхов. Фосген труднее растворим 
в воде и потому в небольшой степени поглощается влажными стен- 
ками крупных воздухоносных путей и успевает глубже проник-* 
нуть в ткань легких. 

’ Неравномерность поражения’ легочной паренхимы объясняется. 
спазмами бронхиальной мускулатуры, препятствующими равно- 
мерному распределению ОВ.во всей массе легочной паренхимы. 

С моей точки зрения, такое объяснение особенностей в анато- 
мическом распределении поражений различными ОВ слишком 
схематично. Меньшая реактивность и относительно меньшая 
растворимость хлорпикрина в воде по сравнению с хлором не 
пренячствуют этому яду вызывать значительные изменения круп- 
ных бронхов и часто трахеи. Интересно, что введение этого яда 
непосредственно под кожу или в кровь, наравне с явлениями вос- 
палительно-геморрагического характера на месте введения, вызы- 
вает изменения в легких, мало чем отличающиеся от тех, которые 

° получаются при попадании паров этого вещества непосредственно 
через дыхательные пути. Эти данные приводят меня к мысли, 


‚ ЧТо в отношении действия веществ удушающей группы нельзя 
_ Отказаться от их специфического сродства к определенным отде- 


лам ‚легочного аппарата. 
5 : 


зятых изолированно, принимая во 
внимание целый ряд индивидуальных отклонений в течении отра- 
влений, в подавляющем большинстве: случаев может встретиться 
о затруднений при ‘попытке уверенно диагносцировать вид 
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Неравномерность поражения легочной паренхимы тоже нельзя 
сводить исключительно к спазму бронхиальной мускулатуры. 
Ряд работ, носвященных вопросам легочной вентиляции, показы- 
вает, что при вдыхании какой-либо газовой смеси, содержащей 
инородный газ, смешение его с воздухом, наполняющим легкие, 
происходит при нормальных физиологических условиях с`некото- 
рым затруднением. Различные участки легочной паренхимы 
в норме вентилируются неравномерно. Рефлекторные изменения 
дыхательного акта, которые возникают при вдыхании ОВ, еще 
больше будут способствовать нарушению равномерности вентиля- 
ции легких и, следовательно, равномерности проникновения яда 
в различные участки легочной ткани. Эксперименты Лякера 
и Магнуса на изолированном ‘легком показали, что спазм брон- 
хиальной мускулатуры возни! олько при введении вдыхатель- 
ные пути очень высоких концентраций фосгена. Слабые его кон- 
центрации не вызывают сокращения циркулярных мышц бронхов. 
На то же указывает и Шефер в отношении хлора. Работы англий- 
ских авторов подтверждают возможность развития спазма брон- 
хиальной мускулатуры при вдыхании высоких концентраций брома 
и хлора (Коу, Сейме, Голла). Спазм бронхиальной мускулатуры; 
таким образом, не определяет неравномерности поражения легоч- 


ной паренхимы, хотя и может иногда способствовать этому. 


ПАТОГЕНЕЗ АНОКСЕМИИ РЕФЛЕКТОРНОЙ СТАДИИ 


Уже в рефлекторном периоде газация крови в легких нару- 
гается, что клинически сказывается появлением небольшой синюхи. 
Ухудшение условий аэрации крови объясняют уменьшением объема 
легочной вентиляции при появлении учащенного и поверхностного 
дыхания. Допустим, что в нормальных условиях глубина каж- 
дого вдоха равна 500 смз. Число дыханий в 1 минуту будет 16. 
Но при глубине вдоха в 500 смз не все 500 смз воздуха достигают 
альвеол. Часть этого воздуха, в среднем равная 180 смз, остается 
в воздухоносных путях —бронхах и носоглоточном пространстве 
в физиологическом вредном пространстве. Этот объем воздуха не 
участвует в общем объеме легочной вентиляции, проделывая 
при каждом вдохе маятникообразное движение. Таким соразом, 
общий объем вентиляции при указанных соотношениях будет 
(500—180) х16=5120 лв 1 мин. Если объем каждого вдоха 
уменьшится вдвое, а число дыхательных движений возрастет 
вдвое, то, так как величина вредного пространства остается 
неизменной, общий объем легочной вентиляции уменьцится: 
(250—180) х32=2 240 лв 1 мин. Таким образом, количество 
воздуха, проходящего через легкие, при учащении дыханий 
с одновременным уменьшением его глубины может значительно 
уменьшаться в единицу времени. В приведенном примере оно 
уменьшилось почти вдвое. Это положение хорошо иллюстрируется 
данными Лякера и Магнуса, полученными экспериментально на 
животных, отравленных фосгеном (табл. 10). Уже спустя один 
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Таблица 10 





После отравления фосгеном 


























Норма о На 
| часы | | величи- | 
после | частота | на дыха-| глубина 
ных | дыханий| на 1 г | дыхания | отравле- | дыхания| ния-на | дыхания 
| веса | ния | |1 г веса 
] | -. 8 
и 33,9 | 436 10,55 0—1 431 | 453 10,50 
6 271,0 | 404 | 14,5 0-6 326 8,24 
5 32,6 | 530 | 16,25 2—4 59,2 396 7,30 
8 ЗЕ 1 = 27011.10 9-6 427 335 7,84 
6 29,5 407 | 13.60 | 18 | 47,0 378 8,00 





Парциальное давление кислорода в альвеолярном воздухе 
при этих условиях должно уменьшаться, В доступной мне литера- 
туре я не нашел указаний на исследования состава альвеолярного 
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Рис. 16. Изменения в насыщении артериальной крови (невскрытой агф. саго- 
1$ соттип!3) кислородом в зависимости от фаз дыхательного акта при непре- 
рывной регистрации по Рейну. Собака наркотизирована перноктоном. 


воздуха при различных степенях одышки при токсическом пора- 
жении дыхательного аппарата. 

При глубокой задержке дыхания на 40 секунд степень насы- 
щения артериальной крови кислородом падает до 83,3%, (Мэкине 
и Дэвис), в то время, как содержание кислорода в смешанном 
альвеолярном воздухе изменяется незначительно, понижаясь 
всего до 13,4%. Если бы воздух такого состава равномерно напол- 
нял все альвеолы, то насыщение крови кислородом должно было 
бы достигнуть 97%. В последнее время Рейном был разработан 
метод, дающий возможность непрерывно ре истрировать содержа- 
ние кислорода ш у1у0 в крови, протекающей в том или ином 
сосуде. Полученные по этому способу кривые колебаний в содержа- 
нии оксигемоглобина в крови, протекающе через сонную арте- 
рию нормальной собаки, показывают, что степень насыщения 

я кислородом не является постоянной (рис. И). Приводимая 
Я очень наглядно демонстрирует эти изменения. Мы видим, 
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что процентное содержание О., хотя и в небольших пределах, 
меняется в зависимости от фазы дыхательного акта. Сразу после 
вдоха содержание оксигемоглобина поднимается, постепенно 
падая во. время выдоха и дыхательной паузы. 

Эти наблюдения делают вполне допустимыми изменения. в сте- 
пени насыщения артериальной крови кислородом в зависимость 
только от абсолютной величины легочной зентиляции. Однако 
я полагаю, что это не единственный момент, вызывающий умень- 

ение содержания О, в артериальной крови. Мне думается, что 
для достаточного насыщения гемоглобина: кислородом в легких 
должны иметь место некоторые соотношения между условиями 
циркуляции в малом кругу кровообращения и условиями венти- 
ляции отдельных участков легочной паренхимы. На этом вопросе 
мы еще остановимся при разборе патогенеза аноксемии периода 
легочного отека. 
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АНИЗМ РАЗВИТИЯ ТОКСИЧЕСКОГО ОТЕКА ЛЕГКИХ 


Из разбора клинических и патологоанатомических данных, 
с которыми приходится встречаться в первые 24—48 часов с момента 
отравления, центральное место занимает отек легких. Только 
детальное понимание сущности этого процесса и связанных с ним 
общих изменений в организме дает нам возможность применения 
наиболее эффективных терапевтических воздействий. 

Первая наиболее солидная экспериментальная работа, посвя- 
щенная вопросам патогенеза ряда нарушений при отравлении 
фосгеном, принадлежит Лякеру и Магнусу. Однако последующие 
экспериментальные работы и клинические наблюдения застав- 
ляют нас теперь пересмотреть некоторые положения, выдвинутые 
этими авторами. 

Изложение этого наиболее интересного и важного вопроса 
затрудняется еще и тем, что развитие токсического отека легких 
не может рассматриваться вне связи с рядом других нарушений, 
возникающих в организме отравленного. 

Проблеме отека вообще в патологии посвящено колоссальное 
количество работ и для объяснения ‘механизмов, ведущих к избы- 
точному накоплению жидкости в тканях, предложен ряд теорий. 
Теория Конгейма, не утратившая ни в какой мере своего значения 
до настоящего времени, объясняет накопление отечной жидкости 
изменением проходимости сосудистой стенки. Целый ряд исследо- 
ваний первопричиной отека считает изменение коллоидно-осмо- 
тической структуры тканей. И, наконец, имеется большое коли- 
чество сторонников нарушения нервнотрофических влияний как 
причины скопления отечной жидкости. Однако не только патоге 
нез отека, но и физиологическая сторона процессов внутритка- 
невого водного обмена еще остается далеко не изученной. 

Я не буду останавливаться на рассмотрении этих трех осноз- 
ных направлений в учении о развитии отека. Едва ли возможно 
допустить, что при самых разнообразных патологических состоя- 
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отека тканей, в основе его 
. Несомненно, что скопление 
у тельного процесса—отли- 
ей, который возникает при нарушении функций 
рующих общий водный обмен. за это говорит 
химический состав отечной жидкости при том 








и другом виде от 
›ом и Магнусом был детально исследован химический 
состав отечной жидкости при токсическом отеке легких. Количе- 
ство хлора в отечной жидкости человека достигало 0,334 и 0,335%: 
Содержание а в крови человека в среднем составляет 0,356— 
0,366%. Количество белка в отечной жидкости у животных в ряде 
опытов было определено равным 6,25, 7,54, 7,74 и 5,95%. Содер- 
: в сыворотке этих животных колебалось между 6,59 
и 7,83%. Отечная жидкость у человека в ряде случаев содержала 
от 6,7 до 7,8% 

Таким образом, по содержанию солей эта жидкость почти 
ничем не отличается от солевого состава плазмы крови. В отноше- 
нии белкового состава она отличается от плазмы крови в основном 
только почти полным отсутствием фибриногена. Эти данные вполне 
подтвердились последующими исследованиями. Такой состав экс- 
судата. создает впечатление, что жидкость, накапливающаяся 
в легких при токсическом их отеке, представляет собой фильтрат 
крови, почти лишенный форменных элементов и фибрина. Измене- 
ния, которые при этом наблюдаются со стороны крови, как будто 
подтверждают такое предположение. Кровь обогащается эритро- 
цитами и гемоглобином и это сгущение крови, по Лякеру И Магнусу, 
идет пара) ьно нарастанию. легочного отека и количественно 
ему соответствует. Так, указанные авторы приводят следующий 
пример. Если подсчитать общую потерю жидкости кровью в про- 
центах, то окажется, что при развитии токсического отека легких 
у кошки кровь теряет в среднем 30,4% общей своей массы. Так 
как у кошки кровь содержит примерно одну треть по объему эри- 
троцитов, а остальные две трети приходятся на плазму, то с отеч- 
ной жидкостью кровь теряет около половины свози плазмы. 
Сопоставление увеличения веса человеческих легких при фосген- 
ном отравлении с общей массой крови человеческого организма 
показывает, что этот расчет в основном правилен и для человек 
Для количественного учета степени развития легочного отека 
можно воспользоваться следующим удобным методом. Отношение 
веса ткани нормальных легких, выраженное в граммах к кило- 

грамму веса животного и человека, величина довольно постоянная 
и составляет в среднем от 7 до 10 г. При развитии отека вес органа 
увеличивается и соответственно нарастает масса органа, приходя- 
щаяся на 1 кг веса тела. Если отравленных животных . 
В разные сроки после затравки, то можно вывести среднюю кривую 
изменений веса легких, отражающую динамику развития . 
ного отека. 

Если произвести, как это сделали Лякер и Магнус, сопоставле- 








5 белка. 
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ние между степенью нарастания веса легких и величиной потери 
плазмы кровью, то получается на первый взгляд довольно точное 
количественное совпадение. По данным Лякера и Магнуса, кровь 
может терять до 21—22 г на Г кг. веса животного, что соответствует 
переходу в легкие в среднем около половины всей кровяной плазмы. 
Это привело Лякера и Магнуса к мысли, что отек легких нри фос- 
генном отравлении образуется в результате отфильтровывания 
через поврежденные ядом сосудистые стенки жидкой составной 
части крови. Непосредственными исследованиями: с нагрузками 
хлористым натрием Андерхилл не мог установить повышенной 
проходимости легочных капилляров при отравлении фосгеном. 
Наоборот, он склонен притти к выводу, что его данные скорее 
говорят в пользу некоторого понижения проходимости сосудистой 
стенки. Однако исследования ряда авторов на изолированных 
и питаемых локковским раствором легких показывают, что вес 
органа увеличивается сравните? раздо болыше, если ткань 
легких была или предварительно 1 \у1уо, или во время опыта 
подвергнута воздействию паров фосгена. В данном случае более 
интенсивная задержка кости легкими может быть поставлена 
в связьис коллоидно-физическим повреждением самой ткани орга- 
на, но все же эти факты не исключают нарушений функции сосуди- 
стой стенки. Поскольку основные положения 0 механизмах, приво- 
дящих к скоплению жидкости в тканях, еще далеко не получили 
должного освещения, необходимо ука ть, не вдаваясь в детали, 
что точка-зрения Лякера и Магнуса слишком упрощает вопрос. 
При такой трактовке токсического отека легких процесс этот сво- 
дится к чисто местным нарушениям, не связанным с общим ба- 
лансом жидкости в организме. 
Если всмотреться в те количественные соотношения между 
енью легочного отека, а следовательно, 
и тяжестью поражения, которые имеют место в различных слу- 
 чаях поражения удушающими ядами, то окажется, что при оди- 
наково выраженных степенях легочного отека изменения со сто- 












сгущением крови и степ 





роны крови не вполне идентичны. Крометого, эти изменения вкрови 
и легких и по времени не совсем совпадают друг с другом. 

Впервые для фосгена Андерхиллом было установлено, что 
периоду сгущения крови предшествует нередко выраженный 
период ее разжижения, длящийся иногда до 5—6 часов. Это дей- 
ствительно одна из характерных черт, отличающих динамику 
поражения фосгеном от дру гих ОВ удушающего действия. Однако 
дальнейшие более детальные исследования показали, что и при 
дифосгене имеет место период разжижения крови, но он короче 
и не так отчетливо выражен. Считается, что при хлоре и хлор- 
пикрине период разжижения отсутствует, но в последнее время 
появились указания, что и при этих ядах он имеет место, ко выра- 
жен слабо и очень кратковременно. 

Нарастание веса легких начинается вскоре после воздействия 
яда и непрерывно продолжается; вес легких к шестому часу 
увеличивается почти в три раза. Этому периоду—первых четырех 
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часов после отравления—как раз наиболее крутого подъема 
кривой нарастания легочного отека соответствует или стадия раз- 
жижения крови; или содержание гемоглобина в крови только начи- 
нает достигать своих исходных цифр (рис. 17). В дальнейшем кри- 
зая легочного отека принимает более пологое направление, сгуще- 
ние же крови. начинает резко нарастать. 

Таким образом, количественно степень сгущения крови и вели- 
ина легочного отека во многих случаях близко совпадают, но 
развитие этих изменений сильно расходится во времени. Различ- 
ный тип этих изменений со стороны крови при различных веще- 
ствах удушающей группы и некоторые клинические наблюдения 
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Рис. 17. Соотношения в изменении веса легких‘и сгущения крови. 


заставили ‘меня предпринять ряд поверочных исследований. По 
’ моему предложению, Фруминой были прослежены изменения крови 
при отравлении окислами азота как на клиническом материале 
(12 случаев), так и в эксперименте. На клиническом тщательно 
обработанном материале Фруминой, из которого большая половина 
были тяжелые и средние случаи отравления с выраженными кли- 
ническими симптомами отека легких, ни в одном случае явлений 
сгущения крови установлено не было. Поверочные эксперименты 
на кошках подтвердили отсутствие заметного сгущения ‘крови 
даже при очень высоких степенях легочного отека, когда вес 
органа достигал 26—29 г на 1 кг веса животного. 
АЯ были поставлены опыты на собаках с образованием 
ы о осмотического характера, получаемого введением 
и о глюкозы. В аналогичных опытах 
| уса ими было отмечено развитие сгущения крови, 
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но они не указывают на изменения количественных соотношений 
между степенью легочного отека, степенью и временем наступле- 
ния изменений со стороны крови. Мне удалось ноказать, что при 
этого вида легочном отеке сгущение крови выражено очень мало. 
В некоторых опытах из легких собаки весом около 15—16 кг уда- 
валось получать до 700 смз отечной жидкости. Сгущения крови 
при этом не отмечалось. В других случаях и при менее выражен- 
нем отеке сгущение имело место, но было ничтожным. Содержание 
гемоглобина к концу опыта поднималось на 6—7, максимум 10%. 
Таким образом, при развитии чисто осмотического отека легких 
сгущение крови невелико и непропорционально степени отека. 
Данные моих опытов приводят меня скорее к заключению, что 





























Рис. 18. Соотношения между степенью отека легких (светлая штриховка} 
и степенью сгущения крови, выраженныев процентах по отношению К ис- 
ходной величине (темная штриховка). Получены в экспериментах на живот- 


ных (американские данные). Цифрами обозначены номера собак. 




























| гораздо более тесная зависимость имеется между степенью сгуще- 
ния крови и скоростью развития отека легких, что абсолютная 
=. величина сгущения крови в гораздо большей степени зависит 


й, по № от скорости развития отека легких, чем от абсолютной вели- 

крови = чины последнего. Чем быстрее развивается отек, тем выражен- | 

‚риале 2 нее явления сгущения крови. В механизме развития отека, по- 4 

сельно : лучаемого при вливании в трахею крепких растворов сахара, | 
ина заложены, видимо, чисто осмотические причины. Отечная жид- 

и и в кость не содержит белка (только следы азота при анализе по 

иво Е. Кьельдалю), содержание сахара в ней в конце опыта достигает 


злений о чному тканям раствору. Таким 
Ё .] 675, т. в. близко: к изотони ному р ру. к 





мент» образом, в отличие от токсического отека здесь имеет место пере- 

крое. ход из крови в альвеолы почти исключительно воды. 

да ь Интересно еще привести данные американских авторов, каса- 
= ющиеся соотношения между степенью сгущения крови и величи- 

вание : ной легочного отека при отравлении дифосгеном (рис. 18). На 

дение основании приводимых цифр можно притти к заключению, что 

пых 7 т 


























ющем веществе соотношения эти 
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ых данных можно сделать следую- 
орети тые в практическом отно- 
] 1зменения в держании в крови эритроцитов 
обина при токсическом отеке легких зависят в значитель- 
епени от химических особенностей отравляющего вещества 
гроты развития легочного отека. Степень сгущения крови 
Е Е -________ Не определяет величины 
А легочного отека и. не мо- 
Пи РАЗА жет служить безусловным 
диагностическим и прог- 
ностическим признаком 
в развитии отека легких. 
Особого интереса за- 
служивает факт перво- 
начального разжижения 
крови, особенно резко вы- 
раженного при фосгене: 
Единственное объяснение 
этому явлению предложе- 
но Веддером. Этот автор 
высказал предположение, 
| . Е —\ — 4910» под влиянием раз- 
7 ре дражения парами фосге- 
0 —_ 
О ЗИ | | | на наступает спазм” ка- 
ЕТ > я ы Я пилляров в системе. ма- 
Рис. 19. Изменения кровяного’ давления в лого круга. Форменные 
правом желудочке у собак при отравлении ЭЛементы задерживаются 
дифосгеном. в сосудистом русле лег- 
ких, как в си пла: 
же ‹отжимается» беспрепятственно, поступая в общий круг кро- 
вообращения. До известной степени такое предноложение нашло 
свое подтверждение в тех морфологических изменениях, которые 
установлены Карасиком в легких, отек которых вызывался 
дением адреналина по Люизада. 
Для того чтобы подойти хотя бы и косвенным путем к изучению 
динамики этого процесса, мною было произведено исслед. 
кровяного давления в правом желудочке до и во время ра: 
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р я 
отравления дифосгеном. При этом получились несколько неожи- 


данные результаты. Вслед за введением яда в легкие 159 








›вяное 
давление или слегка понижается, или остается без из; НИИ. 
В дальнейшем давление, развиваемое правым желудочко! . при 
каждой систоле начинает медленно увеличиваться. Особенно 
резко нарастает кровяное давление в правом желудочке гезр 
р артерии в момент появления клинических си 

о отека—влажных хрипов. При этом абсолютн: 


чин. 
й а прироста (рис. 19) бывает довольно значительной— 
увеличивается в 35 
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—_› раз в сравнении с исходной ве; 
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другими более ТОНКИМИ 
й Магнус, о естественно 
ЖИДКОСТИ В ЛЕГКИХ ЕСТЬ 
[83 поврежденные ядом 
о ОТМЕТИЛИ, что 
ВИТЯ АК В кровной 
№ ВОДЫ: В плазме ун 



































Эти наблюдения с большой долей вероятия позволяют выека- 
аться против первоначального спазма капилляров или сосудов 
легких. При спазме давление должно было бы сразу подняться, 
мы же наблюдали появление подъема только к моменту развития 
клинических симитомов легочного отека, т. е. в относительно 
позднем периоде отравления, когда со стороны крови уже начи- 
наются явления сгущения. Исследования Лякера и Магнуса на 
сердечно-легочном препарате но Старлингу тоже. показали отсут- 
ствие повышения сопротивления току крови в начальной фазе 
отравления фосгеном, 

Исследование изменений физико-химических свойств крови 
показывает, что если имеет место ее сгущение то в основном оно 
происходит за счет потери плазмы и нарастания количества эритро- 
цитов. Количество гемоглобина иногда повышается до 120—140%, 
число эритроцитов достигает 8—9 миллионов. Если пренебречь 
другими более тонкими изменениями, как это допускают Лякер 
и Магнус, то тно притти к выводу, что скопление отечной 
жидкости в легких есть результат отфильтровывания плазмы че- 
рез поврежденные ядом капилляры легких. Однако уже Лякер 
и Майер отметили, что содержание воды, хотя и нерезко, изме- 
няется как в коовяной плазме, так и в эриторцитах. ‚Содержа- 
ние воды в плазме у нормальных кошек в среднем равно 91,74%; 
у отравленных оно повышается до 92,81, т. е. на 1,07%. Содержа- 
ние воды в эритроцитах здоровых животных в среднем равно 
66,24%, у отравленных 65,69. Значительное уменьшение воды 
имеет место в цельной крови, где оно падает с 81,55% у нормаль- 
ных до 77,05% у отравленных фосгеном. Последнее авторы объяс- 

няют значительным относительным увеличением количества эри- 
троцитов. Факт этот заслуживает болынего внимания, чем ему 
уделяли до сих пор, так как он указывает, что уже в самой крови 
происходят процессы перераспределения воды между форменными 
ее элементами и жидкой частью. 

Вязкость крови по мере ее сгущения резко повышается. У людей 
на высоте отравления отмечены цифры 8,7 и 9,2, вместо норм 
ных 4,5—5,0. В основном повышение вязкости объясняется увели- 
чением числа эритроцитов. По данным Магнуса, прибавление 
к плазме эритроцитов следующим образом изменяет вязкость 
смеси, При количестве гемоглобина, равном 8,34% (в граммах) вяз- 
кость равна 3,23, при НЬ 13,85% вязкость—4,55, при НЬ 24,509], 
вязкость равна 13,52. При развитии сгущения крови в течении 
фосгенного отравления, однако, нет строгого параллелизма между 
увеличением процентного содержания гемоглобина и повышением 

вязкости крови (рис. 20). Рядом исследований установлено, что 

при изменении вязкости цельной крови изменяется также и вяз- 
кость плазмы (Негели). При фосгенном отравлении вязкость 
плазмы нарастает (Лякер, Магнус, Рапопорт), хотя по сравнению 
< общим увеличением вязкости крови нарастание и невелико. 
Однако сам факт даже небольшого увеличения вязкости плазмы 
в сопоставлении с приведенными’ выше данными об изменениях 


в 
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в содержании воды в плазме, цельной крови и эритроцитах указы- 
вает на некоторые сдвиги в коллоидной структуре жидкой состав- 
ной части крови, так как только одно увеличение в содержании 
воды должно было бы понизить вязкость плазмы. 

Скорость оседания эритроцитов и свертываемость крови также 
претерпевают значительные изменения. При смертельном исходе 
на высоте фосгенного отравления кровь настолько быстро сверты- 
вается, что все сосуды, не исключая и артериальных, так же как 

р ге. и полости сердца, бывают 
№] &) Иризность выполнены красными сгуст- 
ре Г ками. Образования белых 
#8 | 7% — тромботических масс в поло- | 
Г стях сердца не наблюдается, › 
== что объясняют замедленной 
{Зее скоростью оседания эритро- 
ШИ цитов при повышенной свер- 
71 | тываемости крови (Меркель). 
Механизм повышения свер- 
тываемости крови при отра- 
влении удушающими веще- 
ствами недостаточно выяснен. 
Некоторые полагают, что это 
зависит от относительного 
увеличения в содержании 
фибриногена в крови за счет 
отфильтровывания в легких 
части плазмы, почти лишен- 
ной его. Едва ли это един- 
ственная причина повышен- 
ной свертываемости крови у 
РРР у я в 7 больных, отравленных уду- 
шающими ядами. Кровь эри- 
ИС 20. Сообщения в иаменении виа. тремиков при нормальном. 
при аВВитИЙ енот НИЯ содержании фибриногена так- 
(Лякер и Магнус). же обладает резко повышен- 
ной свертываемостью. С дру- 
гой стороны, при гемофилии содержание фибриногена оказы- 
вается нормальным. 

Скорость оседания эритроцитов, являясь выражением ряда 
сложных изменений физико-химических свойств крови, теорети- 
чески в связи с разнообразными изменениями должна замедляться. 
Есть указания, что она изменяется параллельно изменениям содер- 
жания гемоглобина—ускоряясь в первые часы, и замедляясь при 
начале сгущения крови. Однако другие (Рапопорт) указывают 
на замедление скорости оседания, которое становится заметно 
выраженным уже в первые часы отравления, когда еще заметных 
признаков сгущения крови нет. й 
о обо кро 

, ровяной пл 
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за счет отфильтровывания её через поврежденные ядом стенки 
кровеносных сосудов легких. Эти изменения по своей природе 
гораздо сложнее и являются отражением общего нарушения 
водного озланса и других видов ‘обмена в организме в пелом. 

г Естественно ожидать, что изменения со стороны крови явля- 
ются лишь отражением тех изменений, которые должны иметь 


^в 


место в тканях различных органов. Некоторые патологоанатомы 





М2[ 























— — — бий Иа —-— Селезенна Лено 


с. 21. Изменения сухого остатка различных тканей при дифосгеняом отра- 
влении (Чарный). 


(Пожариский, Криницкий) отмечали значительную сухость тка- 
ней трупов, отравленных фосгеном, сухой и липкий покров брю- 
шины, липкие и темноокрашенные скелетные мышцы, причину 
чего они видели в обезвоживании организма, подобно тому, как 
это имеет место при холере. Глинчиков не согласен с таким объясне- 
нием, так как потери жидкости при холере бывают гораздо более 
значительными, чем при отравлении удушающими ядами. Вайль 
на экспериментальном материале не подтверждает данных Пожа- 
риского. 

Очень интересно сопоставить со всеми этими фактами данные 
Чарного об` изменениях сухого остатка тканей различных орга- 
нов при отравлении дифосгеном. 

Приводимый им цифровой материал и кривые сведены мной 
в одну таблицу, на которой в форме кривых, приведенных к одному 
масштабу, сопоставлено изменение сухого остатка внутренних 
органов, скелетных мышц и кожных покровов (рис. 21). Из 
сопоставления этих кривых вытекает, что в первые полчаса— 
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1 час после о ления сухой остаток вну них органов и ске- 
летной мускулатуры уменьшается, что также нрот воречит ука- 
‹ариского. Сухс ток кожи и соединительной ткани 
‚т. е. происходит процесс пер пределения воды 
в организме. Из депо кожи и подкожной клетчатки она перемещает- 
оенним органам. Так как приводимые кривые построены 
вании средних ций енных разновременно и на раз- 
ных животных, то они : абсолютного значения. Я хочу 
только сказать, что на основании этих данных можно утверждать, 
что под влиянием повр 
в тканях и органах пострад: 
глубокие изменения в ходе о ных процессов, в частности, вод= 
ного обмена. Можно предположить, что повреждение ткани лег- 
ких дает толчок к мобилизации водных резервов организма, кото- 
рые из депо переходят сначала в кровь, а затем начинают поступать 
в поврежденные ткани и пропитывать их. В первый момент отра- 
вления процессы мобилизации и поступления жидкости в кровь | Пели 
превалируют над убылью в направлении поврежденного органа, (эй точ 
происходит разжижение крови. Затем, когда все запасные ре- опыты Люизада, 
сурсы исчерпаны, кровь сама начинает терять часть жидкости, | дреналина У Жи 
начинается стадия ее сгущения. Отсюда направление и степень ураженный и час 
тех изменений, которые будут в каждом данном случае наблю- Лякер п Магн 
даться со стороны крови, должны зависеть от того, превалируют те ЕтКИХ, От 


Которых предва 


нервных В 
легочных ка 

ЛИЯНИЕ нервно-ре 
еделения ВОДЫ В 


ли в данный момент процессы мобилизации жидкости из тканевых у 


запасов или потери ее кровью. Не исключается и такое положе- за 
ние, когда оба эти процесса могут находиться в состоянии подвиж- тиб 
ного равновесия. Возможно, что характер нарушений внутритка- №, х 
невого водного баланса в известной мере определяется и химиче- ра 
скими особенностями яда; и теми повреждениями, которые он. Ва, 
наносит легким. Поэтому при одних видах ОВ удушающей группы, ПОЛЬ зал 
как фосген и дифосген, сгущение крови наблюдается более по- Ито ото 
стоянно, чем при окислах азота, когда это явление, как правило, 
отсутствует. 

В пользу всего изложенного в известной мере говорят и опыты 
с образованием осмотического (путем введения в трахею растворов 
глюкозы) отека легких. При очень быстром развитии отека, т. е. 
при очень быстрой потере воды кровью, мы наблюдаем сгущение 
крови; при ‘медленном образовании хотя и очень массивного отека 
сгущение было не выражено. Таким образом, при очень быстрой 
потере воды тканевые водные запасы не успевают мобилизоваться 

и кровь сгущается; при относительно медленной потере воды моби- 
лизация тканевых депо идет достаточно быстро, чтобы успеть 
пополнить потери воды кровью. 

Нарушение процессов внутритканевого водного баланса не 
может рассматриваться как изолированный процесс вне зависимо- 
сти от изменений минерального обмена и коллоидного состояния 
тканевых белков. Вопросы эти еще очень мало обследованы. Изу- 
ченные Чарным изменения в содержании иона хлора в различных 

’ органах и тканях при отравлении дифосгеном привели автора 
бр 
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к выводу, что хотя при развитии дифосгенного отравления в 


имеется целый ряд сдвигов в содержании хлора в тканях, но ион 
хлора не играет ведущей роли в развитии легочного отека. Еще 
меныце известно о других изменениях ионного равновесия в. тка- 
нях и крови при токсическом отеке легких. 

В процессах регуляции внутритканевого водного. баланса 
и образования как местного отека, так и общей задержки воды 
существенную роль играет эндокринно-нервный фактор. Клиника 
богата такого рода примерами. В отношении учета Этих влияний 
очень интересны опыты Вейссера. Он показал, что перерезка 
обоих бл ющих нервов на шее у белых крыс вызывает быстрое 
развитие отека легких, в течение нескольких часов приводящее 
животных к смерти. Чемарк предполагает, что нод влиянием 
нервных воздействий может изменяться пермеабилитет эндотелия 
легочных капилляров. К этому, я думаю, необходимо добавить 
влияние нервно-регуляторных механизмов и на процессы нерерас- 
пределения воды в организме. 

С этой точки зрения правильнее было бы рассматривать 
и опыты Люизада, показавшего, что при внутривенном введении 
адреналина у животных (кроликов) удается получить резко 
выраженный и часто смертельный отек легких. 

Лякер и Магнус, изучая механизмы развития токсического 
отека легких, отмечают, что если отравлять фосгеном животных, 
у которых‘ предварительно были перерезаны оба блуждающие 
нерва на шее, то развитие отека легких у них было выражено 
слабо, хотя смертность их и была не меньше, чем смертность 
отравленных животных © неповрежденными блуждающими нер- 
вами. Перерезка блуждающих нервов или атропинизация уже 
после затравки животного фосгеном не влияют на развитие легоч- 
ного отека. Ряд дальнейших исследований полностью этих фактов 
не подтвердил. Возможно, что в процессах развития токсического 
отека легких при предварительной перерезке блуждающих нервов 
играют роль еще какие-то не учтенные экспериментаторами 
моменты. В сопоставлении с данными Вейссера вопрос требует 
дальнейшего изучения. Очень важно уже то, что в некоторых 
случаях вегетативно-нервный фактор может значительно изменять 
развитие токсических повреждений легочной ткани. 

Это еще раз подчеркивает, что местное повреждение ткани 
легких отравляющими веществами дает толчок к целому ряду 
патологических сдвигов общего характера и в свою очередь в своем 
развитии зависит от состоянии всего организма в целом. 








ВОПРОС 0 РЕЗОРБТИВНОМ ДЕЙСТВИИ ВЕЩЕСТВ УДУШАЮЩЕЙ 
ГРУППЫ ‹ 


Описанные выше морфологические изменения в сердце, мозгу 
и паренхиматозных органах, наравне с физико-химическими и 
функциональными нарушениями общего характера, приводят 
к мысли о возможности общерезорбтивного действия веществ 
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Е ; душающей группы. Однако в отношении механизма этого деи- 








; ствия до сих пор нет установившегося взгляда. Большинство ядов и Ни 
удушающей группы—вещества, химически отличающиеся краинеи У 
нестойкостью. Хлор при соприкосновении с влагой тканей обра- 08. и. , 

р зует соляную и хлорноватистую кислоты. Последняя тоже очень с пой" ; 

й нестойка и быстро разрушается с выделением кислорода и тоже . ди р р ий 

` соляной кислоты. Количество соляной кислоты, которое может ` 0003 м то 
образоваться из смертельной дозы хлора, достаточно, чтобы вы- 53 р К 
звать глубокие местные изменения ткани легких, но при всасыва- 7 а 0 ь ы 
нии @е кровью буферных свойств последней достаточно, чтобы ) ди орган м 
с избытком нейтрализовать всю образовавик юся’НС!. Однако ь нее ст 
есть указания, что мозг отравленных издает слабый запах хлора. ` Кровь введе 

Способность резорбтивного действия хлора некоторые видят к остеном В КО 
в возможности образования из хлорноватистой кислоты хлорно- № й 
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ватистокислого натра (МаОСТ), вещества более стойкого, которое 


элый ряд нар 
может резорбироваться и некоторое время циркулировать в крови Цельй ряд Нар 


г. м р 
(Бину, Кравков), обусловливая тем симптомы общего действия порядка, которые 
хлора. группы, нногие ав’ 

В отношении веществ типа фосгена, вопрос о механизме как ЮЕслородного голо, 








® местного, так и общего действия еще более сложен. Некоторые _ МЕЧНоЙ ткани, ] 
считали, что местное прижигающее и разрушающее влияние Аитавки кислорода 
фосгена на ткань легких зависит от соляной кислоты, которая не 








отщепляется от молекулы фосгена при ее разрушении в момент нить п 
соприкосновения с влагой тканей. По расчетам Лякера и Магнуса, Не оЯвлен 
количество соляной кислоты, которая может образоваться из смер- НИ ка НИХ орга 
тельной дозы фосгена, ничтожно. Для кошки она составляет ний В Нельзя 
примерно 0,00037 г НС! (при концентрации 0,5 мг фосгена на 1л ( аИЛЬ), 


воздуха), т.е. примерно в 2400 раз меньше той дозы, которая при 
введении в организм могла бы вызвать смертельное отравление. 






































Поэтому в настоящее время большинство исследователей счи- НЕХ 
тает, что вещества группы фосгена действуют на клетку целои В Ну 

, молекулой. Таким образом, в отношении местного действия на и, а "ЩИ | 

основании современных представлений можно допустить, что | о % м 

фосген как вещество, хорошо растворимое в липоидах, легко В д О 90 

проникает через липоидную оболочку клеточного тела и, возможно, у ы “АЯ Л 

разрушаясь здесь, выделяет соляную кислоту т Зфафи пазсепат м Кро 

(Флюри) или в виде молекулы вступает в сложные соединения А т 

с белками клетки (Веддер, Рона). Последнее предположение имеет и 1 ыы к 

больше оснований, исходя хотя бы из того, что хлорпикрин, имея о Ч м 

много общего в своем действии на легочную ткань с. фосгеном, м а “р, 

практически не гидролизуется и не отщепляет соляной кислоты. ми к р, 

Между тем, в действии различных представителей удушающих и, А 

ядов, легко гидролизующихся с выделением НС], имеется все и и и 

же ряд заметных отличий, как в отношении местных морфологиче- \ р мы 

ских изменений тканей дыхательного аппарата, так и в развитии мы й м И 

М течении общих нарушений. Если бы действие различных ядов А а о 

В конечном итоге сводилось к действию отщепляемой ими соляной м Ор А и 

ы сы, то характер изменений при всех ОВ удушающей группы м АИ м 

олжен бы быть одним и тем же. м ь и м м 

м М К 

м А 
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Действие веществ группы фосгена целой молекулой легко допу- 
стимо в отношении клеточных элементов тканей, с которыми он 
приходит в -неносредственное соприкосновение. Гораздо труднее 
представить себе в этой форме механизм его резорбтивного дей- 
ствия. Поступлению его в ток крови и тем, более заносу в другие 
органы препятствует его легкая разрушаемость при соприкоснове- 
нии с влагой, хотя имеются указания, что гидролиз фосгена 
в плазме крови идет несколько медленнее, чем в воде и потом 
скорость кругооборота крови допускает возможность заноса 
части еще не успевших гидролизироваться молекул яда в другие 
ткани и органы тела. 

Вместе с тем непосредственное введение (ди)фосгена под кожу 
или в кровь, введение животным крови, предварительно насыщен- 
ной фосгеном в количествах, во много раз превышающих смер- 
тельную дозу, не вызывает заметных явлений интоксикации. 

Целый ряд нарушений функционального и морфологического 
порядка, которые мы наблюдаем при веществах удушающей 
группы, многие авторы склонны объяснять явлениями острого 
кислородного голодания, которые возникают при поражении 
легочной ткани. Действительно, резкое нарушение процесса 

доставки кислорода тканям оказывает очень существенное влия- 
ние на развитие нарушений обменного порядка и отчасти может 
объяснить появление некоторых морфологических изменений 
во внутренних органах. Однако одним только кислородным голода- 
нием тканей нельзя объяснить даже одних морфологических изме- 
нений (Вайль). 


МЕХАНИЗМ НАРУШЕНИЙ ГАЗООБМЕНА 


Важнейшим симптомом в развитии третьей стадии отравле- 
ния—стадии образования легочного отека—является постепенно 
прогрессирующая легочная аноксемия. Содержание кислорода 
в артериальной крови начинает резко падать. При физиологиче- 
ских условиях не весь гемоглобин крови, прошедшей через легкие, 
полностью превращается в оксигемоглобин. Степень недосыщения 
гемоглобина в нормальных условиях достигает в среднем 5% 
Таким образом, артериальная кровь в норме содержит 95% гемо- 
глобина в виде оксигемоглобина и 5% в виде редуцированного 
гемоглобина. Содержание кислорода в артериальной крови в абсо- 
лютных цифрах определяется количеством в крови гемоглобина 
и степенью его насыщения кислородом; 1 г гемоглобина может 
связать 1,2 смз кислорода. При полном насыщении нормальной 
крови кислородом (при превращении всего гемоглобина в окси- 
гемоглобин) 100 см? крови будут содержать в среднем 20 объемных 
процентов кислорода. При физиологическом недосыщении крови 
кислородом в легких 100 смз ее содержат в среднем 18,5 объемных 
процентов кислорода. При развитии аноксемии при токсическом 
отеке легких содержание кислорода в артериальной крови падает 
до 13 и даже до 9 объемных процентов. 


5 части. патология и терапия интоке. БОВ 65 
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Одновременно снижается и содержание кислорода в венозной 
крови. Нормально венозная кровь содержит 12—13 объемных 
процентов кислорода. При токсическом отеке легких, наравне 
с артериальной аноксемией, развивается, следовательно, и веноз- 
ная аноксемия. Содержание кислорода в венозной крови падает 
до 7—5 объемных процентов. На основании указаний большин- 
ства литературных источников падение в содержании О, в веноз- | 
ной крови относительно немного больше такового в артериаль- — 
ной, т, е. разница в содержании кислорода в артериальной и веноз- 
ной крови увеличивается—артерио-венозная разница, выражен- 
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щение же кислорода 
Киви, Такии образ 
выраженной в проце 
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Рис. 22. Артерио-венозная разница и содержание кислорода и углекислоты ШИ Е о 
в крови при отравлении дифосгеном (Черкес). | м Ка к о а 
ОИ ль 
ная в процентах, нарастает (рис. 22). Таким образом, параллельно м т | 

с легочной аноксемией развиваются и явления циркуляторной а } 

аноксемии (Баркрофт). Формы циркуляторной аноксемии свой- Ир ШУ Я, 
ственны заболеваниям сердечно-сосудистого аппарата. Замедле- Че АК Кох 
ние тока крови в капиллярах способствует большей отдаче кисло- м 4$) ру | 
рода тканям и уменьшению содержания его в венозной крови. м м 4 
Циркуляторную (венозную) аноксемию при токсическом отеке и И Аи 
легких также объясняют замедлением циркуляции в перифериче- Г № ф м и 

ских сосудах, вследствие сгущения крови и ослабления сердеч- А Чу 
ной деятельности, а также усилением процессов диссоциации \ ы И и 
оксигемоглобина, вследствие повышенного содержания углекис- № & ха Ч у. 
лоты в крови. Однако, по-моему, данные об изменениях артерио- и, й к и 
венозной разницы, приводимые в литературе, страдают значитель- №, и и у 
ной неполнотой и неё позволяют судить об относительной (что м м м 
особенно важно) величине циркуляторной аноксемии при легочноь А 
отеке. Понижение содержания кислорода в артериальной к ых м №1 м 
о при неизменном его поглощении тканями уже а № \ кл 
ют. й | р 

с ой венозной аноксемии. Непосредственные определения \ . \ к м, 
АМ 
й у м у и 

МХ 
` м № | № 
\ И 0, И, | 
< 9 кл 





соотношений абсолютного содержания кислорода в артериальной 
и венозной крови при развитии аноксемии (Трегубов) показали, 
что поглощение кислорода тканями понижается и в первый период 
отравления даже происходит относительная артериолизация веноз- 
ной крови. Для примера воспользуемся следующим простым 
расчетом. Допустим, в норме артериальная кровь содержит 18 
объемных процентов кислорода, венозная 12. Следовательно, 
артериовенозная разница, выраженная в процентах, будет равна 
33,33°/;. Количество кислорода, которое поглотят ткани из каждых 
100 смз проходящей через них крови, при этих условиях будет 
равно 6 смз. При средних степенях аноксемии артериальная кровь 
будет содержать 13 объемных процентов кислорода, венозная 
соответственно 8, артерио-венозная разница будет равна 38,46 %, 
т. е. увеличится, количество же кислорода, которое поглотят 
ткани из каждых 100 смз крови, в этом случае будет равно 5 смз. 
При выраженных степенях аноксемии артериальная кровь будет 
содержать 10, венозная соответственно 6 объемных процента 
кислорода, артерио-венозная разница повысится до 60%, погло- 
щение же кислорода тканями упадет до 4 см? на каждые 100 смз 
крови. Таким образом, увеличение артерио-венозной разницы, 
выраженной в процентах, не говорит еще об абсолютном увели- 
чении потребления кислорода тканями. Чаще могут наблюдаться 
и как раз обратные соотношения. Как видно будет из дальнейшего, 
при аноксемии разбираемого происхождения имеется еще ряд 
т явлений, указывающих на понижение абсолютного количества 
Е кислорода, поглощаемого тканями. 

Механизм развития артериальной аноксемии на первый взгляд 
представляется гораздо более простым. По мере развития легоч- 
ного отека все большее и большее число альвеол затопляется 
отечной жидкостью, дыхательная поверхность легких прогрес- 
сивно сокращается. Одновременно с этим в некоторых участках 








"| поврежденного легкого наблюдается утолщение межальвеолярных 
‚льно | перегородок, затрудняющее процессы диффузии газов. Клини- 
рной ческие наблюдения, однако, показывают, что одним уменьше- 
свой : нием дыхательной поверхности легких объяснить развитие арте- 
дл т риальной аноксемии не представляется возможным. Исследова- 
ло. : ния артериальной крови, полученной пункцией артерии, произ- 
‹иС и . веденные в моей клинике (Трегубов, Иванов), показали, что при 
ров 8 й массивных выпотных плевритах, при быстро развившихся спон- 
отек” эй танных пневмотораксах, приводивших к полному спадению одного 
ериче” й легкого, степень насыщения артериальной крови кислородом не 
ерде и а изменяется. Это можно объяснить тем, что выключенное при этих 
иаци’. условиях легкое становится в одинаковой мере непроходимым | 
лекис” как для воздуха, так и для крови. Протекание крови через это Е 
терио” 1 легкое практически прекращается, легкое получает только кровь, р 
ителР . необходимую для питания его паренхимы. Весь процесс насыще- ] 
й (910 я ния крови кислородом совершается в здоровом легком. Я 
дном я Опыты японских авторов (Тоияма), исследовавших по методу | 
Геровй а прижизненной окраски состояние циркуляции в малом кругу й 
сти йе Е 
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в условиях покоя и при работе, показали, что 
граниченное число легочных капилляров открыты 
Неповредственные наблюдения через окошечки 
поврежденной плевре (Уэри, Барр, Джер- 
ман) показали, что число открытых капилляров в ткани ‚легких 
сильно вариирует в зависимости от, различных обстоятельств, 
Повышение давления в абдоминальной аорте вызывает значитель- 
ное увеличение числа открытых капилляров. При работе же боль- 
шинство легочных капилляров становятся проходимыми для 
крови. Одновременно с этим поступление свежих порций воздуха 
в различные отделы легких происходит неравномерно. А. Кейт 
показал, что во время вдоха легкие расширяются неодновременно 
и неодинаково во всех частях. Он сравнивает процесс их расшире- 
ния с раскрытием японского веера. Очевидно, при физиологиче- 
ских условиях существует некоторая ‘диссоциация между цирку- 
ляцией крови в легочных сосудах и условиями вентиляции отдель- 
ных участков легочной паренхимы. Кровь частично протекает 
через участки, недостаточно вентилируемые, недостаточно или 
вовсе не насыщается кислородом. Примешиваясь к крови, пол- 
ностью насыщенной кислородом, она снижает немного общий про- 
цент насыщения ее (Холден). Следовательно, для развития легоч- 
ной или артериальной аноксемии необходимо два условия: 1) вык- 
лючение части легочной ткани из процесса вентиляции, 2) одно- 
временное сохранение проходимости его для протекающей через 
малый круг кровообращения крови. Для экспериментальной 
поверки этого предположения мною и Трегубовым были ностав- 
лены следующие опыты. Животному через трахеотомическое отвер- 
стие вставлялся специальный обтурирующий зонд. Он мог быть 
плотно герметически укреплен в одном из первых крупных ответ- 
влений бронха. Таким образом, этот изолированный участок 
легкого мог для дыхания снабжаться газовой смесью любого 
состава. 
: В наших опытах” подавалась газовая- смесь, содержавшая 
41//—5% кислорода. При такой постановке опыта в течение очень 
короткого времени можно было наблюдать развитие артериальной 
аноксемии. Процент недонасыщения артериальной крови был 
примерно пропорционален количеству выключенной из акта газо- 
обмена легочной поверхности. Но спустя 30—40 минут после 
начала опыта процент недонасыщения резко уменьшался, при- 
ближаясь к величинам нормально существующего физиологиче- 
ского недонасыщения. Этот факт нужно трактовать так, что в тече- 
ние сравнительно короткого времени происходит приспособле- 
ние процессов циркуляции крови в системе легочной артерии 
к изменившимся условиям легочной вентиляции путем выключе- 
е” из ру кровообращения участка легкого, состав альвеоляр- 
ах Ед в котором искусственно изменен. я считаю возмо 
ря устить, что непосредственным физиологически 
м кровотока в отдельных 
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щего времени механизмы, регулирующие. процесс кровообращения 
в легких, изучены очень недостаточно (Холден). 

Параллельно с этим ставились опыты с затравкой изолирован- 
ного участка легкого. При развитии токсического отека, который 
получался в этих опытах чрезвычайно маесивным, сплошь  захва- 
тывая 2 или 3 доли одного легкого, причем на вскрытии они оказы- 
вались совершенно безвоздушными, также получалась артериаль- 
ная аноксемия. Степень этой аноксемии в общем соответствовала 
величине аноксемии в опытах с дыханием изолированного участка 
бедной кислородом смесью. 

Исходя из этих данных, можно считать, что при поражении 
легких веществами удушающей группы нарушается функция 
механизмов, регулирующих циркуляцию крови в малом кругу 
кровообращения. Возникает состояние, аналогичное тому, которое 
обусловливает развитие легочной аноксемии при обычных пнев- 
мониях крупозного типа (Дотребанд, Стади, Лебланк, Иванов, 
Трегубов). Пораженные участки легкого, выключенные из про- 
цесса нормальной вентиляции, снабжаются кровью наравне 
с нормально вентилируемыми. 

Патологоанатомическая картина легочных изменений при 
токсическом их поражении весьма разнообразна. Наравне. с отеч- 
ными участками, альвеолы которых почти нацело заполнены жид- 
костью, где, следовательно, никакого обмена газов происходить 
собственно не «может, имеются участки эмфиземы, участки отно- 
сительно проходимые для воздуха и участки нормальной ткани 
легких. При нарушенном механизме дыхательного акта, при 
уменьшенной величине легочной вентиляции аэрация крови 
даже ив уцелевших участках нормальной легочной ткани должна 
страдать. Таким образом, аноксемия отечного периода приводит 

к явлению кислородного голодания не только за счет механиче- 
ского сокращения дыхательной поверхности легких при одновре- 
менном нарушении циркуляции в системе малого круга кровообра- 
щения. Происхождение ее сложнее. И в этой стадии продолжают 
действовать механизмы, вызывающие аноксемию предотечного 
периода. Развитием отека и дальнейшими расстройствами цирку- 

ляции в малом кругу кровообращения действие их еще усили- 

вается. Только такие теоретические предпосылки, положенные 

в основу объяснения механизма развития аноксемии при токсиче- 

ском отеке легких, могут нам объяснить успех ингаляционной 

терапии кислородом. Необходимо к этому еще добавить возмож- 
ность нарущения активной роли легочного эндотелия, которую он 
играет, по мнению некоторых исследователей (Холден, Кауп, 

Гроссе), в процессах газообмена в легких. Однако вопрос актив- 

ности легочного эндотелия многими физиологами (Баркрофт и др.) 


оспаривается. 

Содержание углекислоты на основании большинства литера- 
турных данных как в артериальной, так и в венозной крови, дер- 
жится или на нормальных цифрах, или бывает чаще немного 
понижено, реже немного повышено. Отсутствие резких изменений 
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в содержании углекислоты большинством объясняется более высо- 
кой скоростью ее диффузии, превышающей скорость диффузии 
кислорода в 25—30 раз. Поэтому препятствия, которые возникают 
для нормального хода диффузионных процессов в легких при 
скоплении в альвеолах отечной жидкости, резко нарушая про- 
цессы диффузии кислорода, ма’о отзываются на выдёлении угле- 
кислоты. Такое объяснение было бы справедливо, если бы все 
нарушения в функции дыхательного аппарата сводились к меха- 
ническим нарушениям, вызываемым скоплением отечной жидко- 
сти и утолщением межальвеолярных перегородок. 

Я думаю, что состояние баланса углекислоты при отравлении 
веществами удушающей группы определятся во многом усло- 
виями, лежащими вне легких. Косвенное подтверждение этому 
я вижу в тех нарушениях газообмена и основного обмена, которые 
наблюдаются у газоотравленных. Экспериментальные исследова- 
ния Н. Н. Аничкова, Петрова, Югенбурга установили понижение 
основного обмена. Оно начинается уже через час после отравления 
и достигает своего максимума в период развития легочного отека. 
При тяжелых степенях отравления снижение основного обмена 
достигает 47 %, при более легких степенях отравления обмен падает 
на 30—35 %. Одновременно наблюдается снижение дыхательного 
коэфициента, так как нет параллелизма между понижением 
в поглощении кислорода и в выделении углекислоты. Выделение 
углекислоты после отравления понижается относительно больше. 
Это с достаточной очевидностью указывает на понижение интер- 
медиарных процессов обмена, связанных с понижением образова- 
ния углекислоты в тканях. Поэтому отсутствие постоянной выра- 
женной гиперкапнии у отравленных должно найти свое объяснение 
не столько в относительно меньших по сравнению с кислородом 
затруднениях процесса диффузии, которые, встречает СО, в отеч- 


ных тканях легких, сколько в недостаточном образовании ее при 
аноксемии. 


Нарушение легочной вентиляции за счёт более поверхностного 
и учащенного дыхания должно в равной мере изменять состав 
альвеолярного воздуха как в отношении уменьшения содержания 
в нем кислорода, так и в отношении повышения парциального 
давления углекислоты. В литературе нет данных по непосред- 
ственному определению состава альвеолярного воздуха у газо- 
отравленных. По моему предложению Ивановым были произ- 
ведены такие исследования в двух случаях выраженного сим- 
птомокомплекса болезни Аэрца. Аноксемия, которая наблю- 
дается при этом заболевании, имеет много общего с аноксемией при 
токсическом отеке легких. Эти исследования показали, что, наряду 
© значительным понижением парциального давления О,, давле- 
ние СО, в альвеолярном воздухе оказывается резко повышенным 
достигая 58—60 мм. # 
__ С. случаях, где при токсическом ке легких определя: 
НЙ гиперкапния, повышение содержания СО, н 
также и в артериальной крови. Газовый состав артериаль- 
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ной крови довольно близко соответствует составу смешанного 
альвеолярного воздуха. Таким образом, повышение в содержании 
СО, в артериальной крови может служить достаточным доказа- 
тельством-в пользу повышенного содержания СО, в альвеолярном 
воздухе. Отсюда мне кажется мало обоснованным утверждение, 
что выделение углекислоты поврежденными ядом легкими встре- 
чает меньшие затруднения, чем поглощение ими кислорода. Веро- 
ятнее, что углекис’ота выделяется с не меньшими затрудне- 
ниями, чем поступает кислород. 

Все это вполне подтверждает высказанные ранее положения 
об изменении артерио-венозной разницы при токсическом отеке 
легких. Относительно меньшее содержание кислорода в венозной 
крови Сахаров объясняет возможно повышенной потребностью 
тканей отравленного в кислороде и относительно большим, следо- 
вательно, его поглещением. Однако понижение основного обмена 
и понижение дыхательного коэфициента говорит против повыше- 
ния окислительной активности тканей. Очевидно, увеличение 
артерио-венозной разницы возникает за счет того, что резкое 
уменьшение подвоза кислорода к тканям не покрывает даже 
их минимальных потребностей. Редукция оксигемоглобина крови 
идет дальше, чем это имеет место в норме. Этому, конечно, способ- 
ствует и фактор замедления кровотока в капиллярах. Возникает 
венозная аноксемия, как результат кислородной задолженности 
тканей. Процессы окисления в тканях идут при ненормальных 
условиях и все процессы тканевого метаболизма нарушаются. 


НАРУШЕНИЯ ТКАНЕВОГО МЕТАБОЛИЗМА и кислотно-щЕЛОЧНОГО 
РАВНОВЕСИЯ 


Наиболее обстоятельные данные о ходе нарушений тканевого 
метаболизма мы находим в работах Чарного и его сотруд- 
ников. 

Исследования крови на молочную кислоту показали, что коли- 
чество ее по мере развития легочного процесса увеличивается. 
При более тяжелых формах отравления нарастание в содержании 
молочной кислоты выражено особенно резко, достигая 100% от 
первоначальной величины, Особенно интересны данные о содержа- 
нии молочной кислоты в крови правого и левого сердца. Уже в 
норме Чарным установлена заметная разница в содержании мо- 
лочной кислоты в смешанной венозной и артериа` ьной крови. В 
венозной крови уровень молочной кислоты заметно выше, чем в 
артериальной. Это вполне соответствует новым данным Эппингера 
и Шварца, которые в подтверждение прежней в свое время отверг- 
нутой теории Бора показали, что молочная кислота частью окис- 
ляется непосредственно в легких. По данным Чарного, расхож- 
дение в содержании молочной кислоты в венозной и артериальной 
крови по мере развития отравления нарастает (рис. 23). Этот 
интересный факт он объясняет задержкой молочной кислоты 
тканью легких. Но не исключена возможность, что при токсиче- 
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ском поражении 
метаболизма. 


Чарным и его сотрудниками также установлено значительное 
нарастание в содержании кетоновых тел (рис. 24), ацетоуксусной, 
В-оксимасляной кислот и ацетона. Заметных явлений гипер- 
гликемии им не установлено. В этом последнем данные Чарного 
не согласуются с данными, полученными Черкесом и Разовской 
(рис. 25), которые отмечают нарастание сахарной кривой, начиная 


со второго часа интоксикации. 
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(Рис. 23. Молочная кислота крови при отравлении дифосгеном (Чарный). 


Появление в крови ряда продуктов неполного окисления явля- 


ется прямым указанием понижения тканевых окислительных 
процессов. Эппингером и его школой установлены аналогичные 
сдвиги в,ходе тканевого метаболизма при сердечной декомпенса- 


ции. В последнем случае они 


также могут рассматриваться как 


следствие аноксемии, но аноксемии в большинстве случаев чисто 
циркуляторного происхождения. 

Накопление в организме этих в большинстве кислых продук- 
тов неполного метаболизма, естественно, приводит в результате 
отравления удушающей группой к развитию ацидотических сдви- 
гов в организме; рН крови падает (рис. 25). 

Вопрос о развитии ацидоза и изменениях кислотно-щелочного 


равновесия при отравлении 


исследовался различными авторами. Андерхилл считает, что выра- 
ный ацидоз при отравлении дифосгеном развивается только 
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в терминальной стадии интоксикации. Он показал, что в первый 
мент только при отравлениях хлором щелочной резерв по ванСлайку 
падает. При других ОВ удушающей группы щелочной резерв 
в первые часы отравления несколько повышается, затем изменения 
его бывают довольно значительными, но протекают без определен- 
ной закономерности. Эрак считает, что при дифосгене щелочной 
резерв испытывает довольно закономерные изменения, повышаясь 
в первые часы после отравления и затем падая, тем больше, чем 
тяжелее интоксикация (рис. 26). Такие изменения щелочного 
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Рис. 24. Кетоновые тела в крови при отравлении дифосгеном (Чарный). 


резерва вполне соответствуют ходу накопления неполных про- 
дуктов окисления, которые дает Чарный. Щелочной резерв при 
определении по ван Слайку характеризует содержание бикарбона- 
тов в плазме крови. Задержка выделения углекислоты, установ- 
ленная опытами с основным обменом уже в первые часы отравле- 


т [6 
ния (см. выше; дыхательный коэфициент— 5 уменьшается), дол- 


жна привести к мобилизации и к переходу в плазму бикарбона- 
тов. Понижение выделения углекислоты в первые часы отравления 
есть результат нарушения объема легочной вентиляции, тогда как, 
наоборот, при гипервентиляции обычно имеет место избыточное 
вымывание СО, из крови и дыхательный коэфициент может иногда 
подниматься выше единицы (Холден). Это еще раз подчеркивает 
большое значение легочной вентиляции, нарушение которой во 
многих случаях может играть первенствующую роль в. процессах 
газации крови. Таким образом, повышение щелочного резерва в 









































первые часы отравления должно рассматриваться как явлени 
относительного газового ацидоза, который в дальнейшем сменя 


ется негазовым ацидозом за счет скопления кислых продуктот 
неполного окисления. : 
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Обменные сдвиги при отравлении дифосгеном (Черкес). 









































2 СИРРТ 00 = ВЫМИВаНИе 
^ Рис. 26, Резервная щелочность. при отравлении дифосгеном (Эрак). 


Исследование активной реакции ткани различных органов, 
’ произведенное Чарным, значительно расширяет наши представле- 
° вия об изменениях кислотно-щелочного равновесия при отравле- 
_мии ядами удушающей группы. Реакция ткани большинства орга- 
нов смещается в кислую сторону (рис- 27), в то время как актив- 
ная реакция ткани легких—в щелочную. 
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КЛИНИЧЕСКИЕ ТИПЫ АНОКСЕМИИ И НАРУШЕНИЯ ЦИРКУЛЯЦИИ 


Е Все описанные выше изменения основного и интермедиарного 
обмена, развитие ацидотических сдвигов в отношении механизма 
своего развития в основном хорошо объясняются явлениями анок- 
семии и аноксии—состоянием кислородного голодания тканей. 
Мы видели, что состояние аноксемии при отравлении веществами 
удушающей группы клинически может проявляться в двух фор- 
мах: в виде так называемого синего типа аноксемии и серого 
типа аноксемии, Серый тип В прогностическом отношении яв- 
ляется особенно неблагоприятным клиническим симптомокомплек- 
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Рис. 27. Изменения активной реакции различных тканей и ткани легких 
(светлая штриховка-—рН легочной ткани, темная штриховка—рН осталь- 
ных органов) при отравлении дифосгеном (Чарный). 


сом. Большинство смертельно отравленных погибают при явле- 
ниях, свойственных этому виду аноксемии. Смертельный исход 
обычно имеет место в первые 24—48 часов после интоксикации. 
Патогенез этих состояний освещен в литературе весьма неудо- 
влетворительно особенно в отношении серого типа аноксемии. Все 
авторы сходятся на том, что при синем типе аноксемии парал- 
‘лельно с недостаточным содержанием кислорода в артериальной 
крови наблюдаются умеренные явления гиперкапнии. При сером 
типе содержание углекислоты в крови или нормально, или чаще 
несколько понижено. Некоторые полагают, что эта разница 
в содержании СО», в крови сама по себе сообщает различный 
ивет крови и, следовательно, кожным покровам и слизистым 
оболочкам. Такое объяснение, конечно, не выдерживает критики 
и не объясняет механизма тех функциональных нарушений, ко- 
хорые наблюдаются при сером типе кислородного голодания. 
Другие причину более тяжелых расстройств при сером типе 
видят в том, что диссоциация оксигемоглобина при пониженном 
парциальном давлении СО, происходит труднее и потому без того 
бедная кислородом кровь, приносимая артериями, с большим 
трудом. отдает свой кислород тканям. Процесс диссоциации окси- 
гемоглобина стоит в тесной зависимости от парциального давления 
©0., и гипокапния должна значительно затруднить передачу 
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кислорода тканям (Баркрофт, Холден), но этот момент играет 
лишь косвенную роль в механизме развития серой аноксемии, 

Основным, что останавливает наше внимание в клинической 
картине серого типа аноксемии, являются нарушения в деятель- 
ности сердечно-сосудистого аппарата и часто чрезвычаино быстрое, 
почти внезапное появление грозных симптомов, свойственных 
этому состоянию. Пульс становится частым, мягким, нередко 
нитевидным. Кожные вены спадаются. Бледность кожных покро- 
вов является лишь следствием этих циркуляторных расстройств, 
а в результате аноксемии эта бледность приобретает своеобразный 
землистосерый оттенок. 

Если подойти к трактовке этих расстройств с точки зрения 
современного учения о декомпенсации, то нарушения деятельно- 
сти сердечно-сосудистой системы при сером типе аноксемии вполне 
укладываются в ту картину нарушений циркуляции, которую 
Вольгейм описывает под названием минус-декомпенсации. 

Механизм этих расстройств в основном сводится к нарушению 
деятельности кровяных депо. Центр тяжести, следовательно, 
лежит не в сердце, а в состоянии периферических сосудов и в дея- 
тельности сосудодвигательного центра. Главная масса крови 
сосредоточивается в потерявших свой тонус дилятированных 
сосудах, главным образом портальной системы. Вены, несущие 
кровь к сердцу, запустевают, приток крови к сердцу резко умень- 
шается, Обычно при этом наблюдается компенсаторное увеличение 
числа сердечных сокращений. Пульс становится частым, но при 
недостаточной величине притока к правому сердцу немного крови 
может быть выброшено и левым желудочком в артериальную 
систему. Наполнение пульса становится малым, затем пульс 
делается нитевидным и почти не пальпируется. Кровяное 

давление падает. 

Таким образом, серый тип аноксемии с самого начала своего 
развития должен рассматриваться как сосудистый коллапс. При 
такой трактовке вопроса становится понятной возможность очень 
быстрого, иногда внезапного развития симптомов серого типа 
кислородного голодания. 

Сопоставим описанные явления с теми изменениями циркуля- 
ции, которые наблюдаются при синем типе аноксемии. Экспери- 
ментально доказано некоторое увеличение размеров сердца в пер- 
вые часы интоксикации. Эти наблюдения подтверждены в послед- 
нее время систематическими рентгеновскими исследованиями на 
животных (Неменов). До настоящего времени явление это тракто- 
залось как симптом затруднений кровообращения в малом кругу 

в результате развития капиллярного спазма по Веддеру в системе 
легочной артерии. Экспериментальные исследования с прямым 
определением венозного дазления (Александров) и исследования 
венного пульса (Чиликин) показали, что система вен большого 
круга кровообращения не переполнена кровью. Сердце достаточно 
Хо>9шо справляется с притекающей к нему кровью, что противо- 

речит представлению о блокаде малого круга кровообращения. 
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\ Троизведенные мною прямые измерения кровяного давления в пра- 
вом желудочке позволяют отвергнуть факт повышения кровяного 
равления в МАЛОМ Пр в развития явных симп- 
омов отека легких. С другой стороны, мы видели, что для первых 
часов отравления группой фосгена весьма постоянным. является 
наличие газового ацидоза, т, е., хотя и умеренные, явления гипер- 
капнии. Мы знаем, что углекислота является мощным агентом, 
повышающим тонус вен и веномоторного центра. Таким образом, 
увеличение размеров сердца, особенно его правой половины, 
как это наблюдается в первые часы после возде йствия яда можно 
думать, стоит в зависимости от усиления венозного притока к 
сердцу. Это явление не пассивного, а активного порядка и не 
ведет к застою в венах большого круга кровообращения. Един- 
ственным проявлением этой некоторой перегрузки является 
увеличение размеров сердца. Это же тонизирующее влияние на 
состояние циркуляции углекислота, видимо, оказывает и в тече- 
ние всего периода синей аноксемии. 

Гипокапния или даже нормальное содержание СО, в крови, 
но при тех неблагоприятных условиях для работы сердечно-сосу- 
диетого аппарата, которые имеют место при отравлении удушаю- 
щей группой (сгущение крови), является моментом, несомненно, 
неблагоприятно влияющим на состояние веномоторного центра 
и, вероятно, непосредственно тонуса венозных стенок. В резуль- 
тате нарушений циркуляции, главным образом в венозном отрезке 
кровеносной системы, и возникают те нарушения, которые про- 
являются клинически В развитии серого типа кислородного голо- 
дания. 

Резюмируя этот абзац, можно сказать, что синий тип аноксе- 
мии есть состояние кислородного голодания со всеми свойствен- 
ными этому состоянию нарушениями, но без выраженных рас- 
стройств циркуляции. Серый тип аноксемии есть кислородное 
голодание, осложненное более или менее выраженными расстрой- 
ствами циркуляции, протекающими по типу минус-декомпен- 
сации. Эта форма декомпенсации есть не что иное, как подостро 
протекающий сосудистый коллапс, 

Для решения вопроса, в какой мере сама аноксемия может 
явиться фактором, нарушающим деятельность сердечно-сосуди- 
стой системы, я должен сослаться на некоторые опыты с частич- 
ной затравкой. При введении яда в одну или две доли одного лег- 
кого, т. е. при повреждении примерно 14 всей массы паренхимы 
легких, аноксемия выражена В умеренной степени. Животные 
(собаки) даже при введении значительных доз яда и при высокой 
его концентрации, переносят отравление хорошо и большинство 
их выживает. Однако со стороны сердечно-сосудистой системы 
у них наблюдаются те же изменения, что и при обычной затравке. 
Сердечно-сосудистая система у них находится в таком же состоя- 
нии крайней лабильности и неустойчивости. Возбуждение и двига- 
тельное беспокойство, которые наблюдались у некоторых живот- 
ных при привязывании. их к операционному столу, лоиводили не- 
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коллапса. 
Таким образом, многочисленные клинические и эксперименталь- 
ные наблюдения приводят к заключению, что сердечно-сосудистая 
система у газоотравленных находится в состоянии крайней 
неустойчивости. Эта неустойчивость не стоит в прямой зависимости 
от степени кислородного голодания и во многом напомин: ет ту, 
которая имеет место при обширных термических ожогах кожи. 
Склонность к развитию явлений сосудистого коллапса при послед- 
него рода повреждениях объясняют ядовитым действием продук- 
тов тканевого распада, образующихся на месте повреждения. 
Клинический симптомокомплекс минус-декомпенсации Вольгейм 
также объясняет токсическим действием продуктов тканевого или 
бактерийного распада. 

При токсическом_ повреждении легочной ткани также имет 
место всасывание большого. количества продуктов белкового 
распада, могущих оказывать токсическое действие на сосудистую 
стенку и функцию сосудо-двигательных центров. 

Патологоанатомическая картина резкого переполнения кровью 
сосудов брюшной полости, полнокровие печени и других паренхи- 
матозных органов согласуется с изложенными представлениями 
о характере прижизненных нарушений функции сердечно-сосу- 
дистой системы. 

С другой стороны, фактор функциональных сосудистых наруше- 
ний, будучи, возможно, ведущим, не является в то же время един- 
ственным в патогенезе циркуляторных расстройств при отравле- 
нии ядами удушающей группы. 

Патологоанатомически всегда имеют место более или менее 
выраженные изменения со стороны самой сердечной мышцы: мелко- 
капельное жировое перерождение волокон мискарда, кровоизлия- 
ния в стенках особенно левого желудочка. Все это не может не 
отражаться на сократимости сердечной мышцы, работа которой 
затрудняется еще и вследствие изменений самой крови. Кровь 
сгущается, количество эритроцитов может иногда доходить, как 
было указано, до 7— 9 млн. Это значительно увеличивает вяз- 
кость, которая нарастает иногда вдвое против нормы. При эритре- 

мии (болезни Вакэ) мы также нередко наблюдаем резкое увели- 
чение числа эритроцитов, доходящее до 9 и выше миллионов на 

1 ммз крови. Вязкость крови эритремиков также очень повышена, 

но неосложненные формы эритремии обычно не сопровождаются 

заметными нарушениями деятельности сердца и сосудистой цирку- 
ляции. Это надо объяснять медленным развитием заболевания, 
благодаря чему сосудчстый аппарат успевает приспособиться 

к изменившимся условиям циркуляции. Развитие изменений 

со стороны крови при отравлении удушающими ядами происх у 

рение очень короткого времени. Кроме того, эта дабавочна 

о ри АНИ аппарата осложняется 

ствиями. Таким ны, ИМИ ИЗО 

, здается значительная добавочная 
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нагрузка для поврежленного и недостаточно снабжаемого кисло- 
родом миокарда. Рентгеноскопически на человеческом материале 
(Крауз) при токсическом отеке. легких установлены явления зна- 
чительной дилятации сердца. В ряде ‘случаев это может привести 
к первичному отказу сердечной мышцы, первичному нарушению 
деятельности миокарда (декомпенсация силы по Плешу)т. 


ИЗМЕНЕНИЯ С0 СТОРОНЫ ФОРМЕННЫХ ЭЛЕМЕНТОВ КРОВИ 


Изменения со стороны крови не ограничиваются изменением 
ее физико-химических свойств. Все отравляющие вещества (для 
хлора это пока еще не установлено) действуют разрушающим 
образом на гемоглобин и эритроциты. Образование метгемоглобина 
является весьма специфичным для интоксикации хлорпикрином. 
Способность этого яда вызывать образование метгемоглобина 
приписывают наличию в его молекуле группы МО... 

При окислах азота, даже при легких степенях отравления, 
количество билирубина в крови заметно нарастает. Возможно, это 
зависит от способности МО давать прочные соединения с гемогло- 
бином МОНЬ, аналогичные СОНЬ. Клинически, почти как правило, 
наблюдаются симптомы желтухи. Гемолитическим, но слабо выра- 
женным действием, видимо, обладают и вещества группы фос- 
гена. На материале гамбургской катастрофы Г. Мейер при приме- 
нении точного спектрометрического метода смог в крови всех 
отравленных обнаружить гематин. Трегубовым, кроме того, 
отмечено, что при отравлении дифосгеном снижается относитель- 
ная кислородная емкость гемоглобина. Все эти изменения очень 
интересны с общепатологической точки зрения, но я на них не 
останавливаюсь, поскольку они едва ли могут играть какую-либо 
существенную роль в общем ходе развития интоксикации и усили- 
вать или осложнять основные нарушения. 

Интересны и очень важны для некоторых практических выво- 
дов изменения со стороны белой крови. При отравлении любым 
из ядов удушающей группы наблюдается выраженный лейкоцитоз. 
Количество лейкоцитов уже через 12—18 часов после отравления 
поднимается до 12—15—20 тыс. Развитие лейкоцитоза не стоит 
в зависимости от сгущения крови. Лейкоцитоз более постоянное 
явление, чем сгущение, и наблюдается в выраженной форме 
и тогда, когда изменений со стороны красной крови нет. Уве- 
‘пичение числа белых элементов крови’ не стоит в прямой зави- 
симости от тяжести поражения. Количество лейкоцитов увеличи- 
вается за счет нарастания нейтрофилов (рис. 28). При счете по 
Арнету отмечается сдвиг влево-—появление молодых форм ней- 
рофилов. В процентном отношении количество лимфоцитов оказы- 





1 Новейшие электрокардиографические исследования в эксперименте на 
животных при отравлении хлором указывают на возможность развития 
значительных и довольно стойких изменений в миокарде с появлением 
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вается уменьшенным. Эозинофилы на высоте интоксикации ист 
зают или почти исчезают из периферической крови: 

На моем материале Вольфовской призведены интересные сопе 
ставления количественных И качественных изменений со стороны 


белой крови при совершенно различных по яду и по роду рай 
ния интоксикациях. В основном создается впечатление, что прин. 


ципиальной разницы в этих изменениях нет. Так, например 
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Рис. 28. Изменения белой крови при отравлении удушающими веществами 
у человека (Сахаров). 


при ингаляционных отравлениях хлором и отравлениях рег 0$ 
кислотами и щелочами наблюдалось почти полное совпадение во 
времени развития и степени лейкоцитоза. 

Совпадают и изменения лейкоцитарной формулы. Как в тех 
таки других случаях наблюдался нейтрофильный лейкоцитоз 
при сдвиге формулы влево. Уменьшение числа лимфоцитов ЛВ 
о - случаев лишь относительным и шло за счет увели- 
и. личества нейтрофилов. При пересчете на абсолютное ко- 

во числа лимфоцитов нередко наблюдается истинная лим- 
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р. Рис. 29. Температурная реакция и изменения крови при химическом воспалении (Вольфовская) 
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теже, что и на рис.29) при отравлении хлором ср м и и \ м, у 
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ваз 3 ск а Е 
о. цифического происхождения. Эта общность подчеркивается дан- 
вым | ными Вольфовской. 

уду- | Появление токсической зернистости лейкоцитов ни на экспери- 


Ска- ментальном материале (Окулов), ни на клиническом при интокси- 
` кации удушающими ОВ не обнаружено. 


СОСТОЯНИЕ ВЫДЕЛИТЕЛЬНОГО АППАРАТА 


Со стороны почек в первые часы отравления отмечается, как 
было указано выше, снижение диуреза, в зависимости от тяжести 
поражения, могущее доходить до полной анурии. Это и понятно в 
связи с теми огромными потерями жидкости, которые несет орга- 
низм. Относительно качественных изменений со стороны мочи в ли- 
тературе имеются довольно противоречивые указания, но в общем 

| большинство считает, что качественно моча не изменена. На осно- 
ай вании своего материала такого положения я подтвердить не могу. 
В подавляющем большинстве случаев даже при легком отравле- 
р нии хлором в моче появляются, как правило, следы белка, гиали- 
а: новые, а иногда зернистые цилиндры и в небольшом количестве 
: эритроциты. Эти явления со стороны мочи держатся довольно 
стойко в течение всего периода острых и подострых явлений с0 
стороны легких. Наиболее стойки и продолжительны они при 
отравлении окислами азота, где следы оелка и цилиндры держатся 
иногла 2—3 недели после интоксикации. 

Функциональная способность почек, там где представлялось 
возможным ее исследовать, по нашим материалам, оказалась 
неизмененной. Суточное выведение мочой безбелкового азота 
и креатинина количественно нарастает (Сойка, Гейбнер). Лякер 
и Магнус, ссылаясь на опыты Френкеля, объясняют явления повы- 
шенного белкового распада кислородным голоданием. Последний 
автор показал, что, создавая механические препятствия для нор- 

_ ‘мальной легочной вентиляции введением животному специальной 
трахеальной канюли, можно наблюдать резкое повышение выделе- 
ния мочевины в моче. суточное выведение ее иногда возрастает 
втрое против нормы. Эти изменения со стороны мочи вполне соот- 
ветствуют характеру тех нарушений тканевого метаболизма, кото- 
рые были разобраны выше. : 

Этим можно исчерпать рассмотрение клинической картины 
и патогенеза расстройств первого острого (24—48 часов) периода 


отравлений ядами удушающей группы. 


: Е АМИ УДУШАЮЩЕЙ ГРУППЫ. ОСЛОЖНЕ- 
И. А и ДАЛЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ 


Клиническое течение 


На основании ряда экспериментальных исследований и кли- 
нических наблюдений можно сказать, что поражение веществами 
удушающей группы обладает известной цикличностью. Первым 


5* 83 


















































ТЫ 


ющийся в зависимости от химических ВИ и три ста- 
дии, о Которых мы подробно говорили выше: рефлекторную ста- 
дию, стадию скрытых явлений, стадию развития клинических 
симптомов легочного отека. Длительность этого периода около 
24 часов. Затем наступает второй период относительно стацио- 
нарного состояния, когда каких-либо заметных изменений В с0- 
стоянии больного ни в одну, ни в другую сторону не наолюдается. 

Длительность этого периода тоже около суток. Эти 48 часов 
являются самыми опасными и на них падает большинство смер- 
тельных исходов среди отравленных удушающими веществами 
(см. табл. 8, 9 на стр. 25 и 26). С третьих суток начинается третий 
период, период регрессивного развития патологических изменений, 
вызванных отравляющим веществом. При отсутствии каких-либо 
осложнений длительность этого периода около 4—6 дней. Кривая 
смертности, начиная с третьего дня, резко падает. 

Уже в общем состоянии больного, начиная с третьего дня, 
бывает ясно заметен перелом к лучшему. Одышка уменьшается, 
уменьшается цианоз, количество отделяемой мокроты падает. 
При легких степенях отравления уже с третьего дня удается отме- 
тить уменьшение количества и распространенности влажных хри- 
пов. Можно бывает уже распознать известную фокусность в рас- 
пределении поражения. Если имели место явления сгущения 
крови, то они начинают исчезать. 

_ Температура, однако, продолжает оставаться повышенной, 
обычно держась в пределах 38° с десятыми часто до 5—7-го дня 
заболевания, падая затем литически. 

До 5— 7-го дня держится обычно и нейтрофильный лейкоцитоз, 
после чего наблюдается относительный лимфоцитоз. На приводи- 
мых кривых (рис. 31) нанесены изменения со стороны крас- 
ной крови, ход темнературной кривой и изменения относитель- 
ного веса легких (последнее по экспериментальным данным). 
Мы видим, что циклы всех этих изменений удивительно совпадают. 


периодом является период нарастания ВСЕХ ЯВЛеНИ ВЕСА 


Патологоанатомическая картина 


Патологоанатомические изменения со стороны легких, как 
правило, спустя 48 часов после отравления, а иногда и в более 
ранние сроки, (в первые 24 часа) представляют картину сливного 
катаррального воспаления, Некоторые (Гроль) считают эти изме- 
нения следствием вторичной инфекции. Большинство же (Вайль 
и другие) склонны рассматривать эти явления как токсическую 
а г. воспалительный процесс, непосредственно свя- 
О еЛОВАНИЯ Ен отравляющего вещества. Специальные 
о НчСкИе а с сотрудниками) показали, что эти пнев- 
Ь а. вободны от микробов, что вполне согласуется 

"емпературная ше данными патологоанатомов. 

у реакция и реакция со стороны белой крови 


е с самог 
Е о начала заболевания дают право думать о воспали- 
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тельной природе изменений, возникающих в легких под влиянием 
воздействия яда. Поэтому правильнее всего считать что воспале- 
ние легочной ткани начинается сразу же при контакте ее с отра- 
вляющим веществом. Развитие воспалительного процесса и отеч- 
ного пропитывания тканей начинается тоже сразу после контакта 
с ядом. Этого мы не можем обнаружить при клиническом исследо- 
вании больного, но физико-химические изменения, которые в03- 
никают в крови и тканях и могут быть обнаружены уже в первые 
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Рис. 31. Сопоставление изменений со стороны красной крови, изменений 
веса легких и хода температуры при отравлении удушающими веществами. 


полчаса после интоксикации, являются проявлением общей реак- 
ции организма на возникшее повреждение. При дальнейшем раз- 
витии поражения эти первоначальные изменения получают только 
дальнейшее развитие, сохраняя свое первоначальное направление. 
Морфологически при применении специальных методов исследо- 
вания (реакция на оксидазу) тоже можно констатировать воснали- 
тельный характер реакции уже в первые минуты после воздеи- 
ствия яда. Таким образом, разделение первого периода на три 
стадии является условным и базируется на наличии грубых клини- 
ческих симптомов отравления. Практически же такое деление 
имеет большой смысл, особенно в отношении применения лечеб- 
ных процедур, но развитие поражения характеризуется непрерыв- 
ностью и постепенным нарастанием явлений, начиная от момента 
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отравления. Отек легких, определяемый клинически, есть пергая 
видимая стадия в развитии воспалительного процесса, Она только 
по морфологическим изменениям в тканях, именно по отсутетвию 
клеточной инфильтрации пораженного участка, может быть отгра- 
ничена от периода токсинневмонических изменений. И по некото- 
рым общим реакциям организма, и по составу самого экссудата 
отек легких ‘должен рассматриваться как токсивоспалительный 
отек или как острейшее экссудативное воспаление, где местная 
клеточная реакция еще не успевает выявиться, чтобы и по морфо- 
логическим ‘признакам этот период мог быть отнесен к воспале- 
нию, или, еслитак можновыразиться, к первому чисто экссудатив- 
ному периоду токсической пневмонии. Такая трактовка имеет 
целью только подчеркнуть характер экссудативного процесса 
и объединить в одно целое все развитие и течение токсического 
поражения легких или токсической пневмонии. В ходе своего 
развития токсическая пневмония может быть подразделена на 
стадию острого экссудативного воспаления, стадию. развития 
клеточновоспалительной реакции и стадию разрешения воспали- 
тельного процесса. : 





Осложнения при токсическом поражении дыхательного аппарата 


Из осложнений в течении токсической пневмонии наблюда 
чаще всего развитие выпотного плеврита, тромбозы икр - 
ных вен, вен тазового сплетения и реже вен верхних конечн. 
Образование тромбов может сопровождаться отрывом тром 
ских масс и заносом эмболов в различные органы, чаще в легкие. 

В одном случае при сравнительно легком отравлении хлором 
у молодого и в остальном здорового субъекта мне пришлось 
видеть развитие мозжечкового симптомокомплекса. Явления эти 
в дальнейшем совершенно исчезли и больной поправился. Развитие 
этого симптомокомплекса скорее всего можно объяснить неболь- 
шим кровоизлиянием в оболочках задней черепной ямки. 

Наиболее серьезным осложнением в течении токсической 
пневмонии бывает присоединение вторичной инфекции. Диагно- 
сцировать такое осложнение до истечения 6—7-го дня болезни 
бывает обычно практически невозможно. Аускультативные и пер- 

куторные данные со стороны легких в течение третьего регрес- 
сивного периода токсической пневмонии часто отличаются лабиль- 
ностью. Обнаружить появление нового фокуса, а тем более уста- 
новить его характер в это время бывает очень трудно. Единст- 
венным указанием нередко может служить ухудшение в общем 
состоянии больного, связанное иногда с более резким подъемом 
температуры. 
ие и лейкоцитоз и на 7-й или 8-й день не дости- 
АЙ у а: явления со стороны легких не 
ЛЕНаРО Ня ни при ухудшении общего состояния 
нении вторичной инфекц я можно думать о присоеди- 
г ции. Если мы проследим кривую смертно- 
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ги, то увидим, что она с 9-го дня снова поднимается. В большин- 
учаев смертельные исходы в этом периоде есть результат 
сложнений присоединением вторичной инфекции и связан с раз- 
зитием вторичной бактерийной пневмонии. 

Течение этих вторичных пневмоний ничем, кроме большей 
их тяжести, не отличается от обычных пневмоний сливного. катар- 
рального типа и потому не требует здесь специального описания. 







Исходы отравлений 


Исходом даже очень тяжелых поражений при соответствующем 
уходе и лечении может быть полное выздоровление. Однако 
наравне с этим в литературе имеется ряд описаний тяжелых 
последующих. изменений, развившихся вслед за поражением 
зеществами удушающей группы. 

Изучение патологоанатомического материала в позднейших 
периодах, спустя от нескольких недель до нескольких месяцев 
после бывшего отравления, обнаруживает нередко глубокие де- 
структивные изменения в воздухоносных путях и в паренхиме 
легких. 

Как острый период, таки поздние стадии отравления хлором 
характеризуются особенно резкими изменениями со стороны брон- 
хиального дерева, 

Ход развития этих поздних изменений по Абрикосову может 
быть двояким: или 1) острые воспалительные изменения посте- 
пенно переходят в хронический воспалительный процесс, или 
2) язвенные дефекты и некротические участки заживают путем 
рубцевания. Образовавшиеся рубцы механически нарушают функ- 
цию дыхательного аппарата. 

В первом случае имевший место в остром периоде трахеоброн- 
хит переходит в хроническую форму катаррального гнойного 
бронхита и бронхиолита. Со стороны эпителия слизистой бронхов 
имеет место метаплазия цилиндрического покрова в многослои- 
вые клётки плоского эпителия. На участках с некрозом слизистой 
бронхов и бронхиол может происходить разрастание соединитель- 

ной ткани, иногда целиком замещающей стенку поврежденного 
бронха. В дальнейшем сморщивание рубцовой ткани может при- 
водить к полной облитерации просвета бронха или, наоборот, к 
образованию цилиндрических или мешковидных бронхиэктазий со 
всеми связанными с этим процессом тяжелыми нарушениями. 

Соединительная ткань может ‘развиваться непосредственно 
в просветах бронхов в результате организации выполнявшего его 
экссудата (рис. 32). Организация экссудата с прорастанием сое- 
динительной ткани иногда может захватывать довольно обширные 
участки разветвлений бронхиального дерева, приводя к карнифи- 
кации легочной ткани на большом протяжении. Слизистая трахеи 
восстанавливается полностью. Иногда только можно бывает отме- 
тить на ней скопление слизи. Микроскопически цилиндрический 
эпителий нередко превращается из однослойного в многослойный. 
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В легочной ткани на экспериментальном материале Вайль 


устанавливает наличие небольших разбросанных фокусов катар- 
ральной пневмонии. Местами, иногда на довольно общирных участ- 
ках, имеется утолщение межальвеолярных перегородок, идущее 
за счет разрастания волокон соединительной ткани и клеточных 


элементов. 















Аналогичные изменения описаны у людей и после отравления 
веществами группы фосгена: хроническая интерстициальная пнев- 
мония, карнификация, слизистогнойный или облитерирующий 
бронхит и бронхиолит, 
Это находит себе в из- 
вестной мере подтвер- 
ждение на эксперимен- 
тальном материале. 

Клиническая карти- 
на, возникающая в ре- 
зультате этих анатоми- 
ческих изменений лег- 
ких, может быть весьма 
разнообразна. Чаще все- 
го имеются симптомы 
хронического бронхита 
и эмфиземы, осложнен- 


ные иногда иптома 









обычно множественных 


бронхиэктазий. 
В ряде случаев опи- 
сано последовательное 
а я А азвитие явлений брон- 
ис Организация экссудата в бронха ЕЕ Е Е 
на 6-Й день после отравления хлором; в про- тальной астмы, однако 
свете бронха видны многочисленные фибро- развитие этого симито- 
бласты (американские данные). мокомплекса в связи с 
отравлением вещесть 
удушающего типа или другими БОВ остается недоказанным. 
Дотребанд. указывает на развитие диспноэтических кризов или 
дыхания Чейн-Стокса, которые чаще появляются во время сна. 
Он объясняет эти состояния переутомлениех льного центра, 
возникающим на почве циркуляторных расстройств или хрони- 
ческих изменений со стороны паренхимы легких. 
Ведер отмечает несколько случаев развития в 
периоде явлений гиперглобулии. 
Т миллионов, гемоглобин 110%. 
Абрикосовым описано развитие диф 
бронхиолита после отравления хлором. Клинически это характери- 
те ря вм месяцев после перенесенного 
ЕН а арастающей недостаточности легких с мучи- 
‚› Цианозом. При быстром прогрессировании 


э м 
тих явлений больные и погибают. 


опрос о возможности активации 
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НА ыя А с интоксикацией удушающими веществами стоит 
весьма неопределенно. Существующие литературные данные и ста- 
ОКИ наолюдения не позволяют притти к какому-либо 
определенному выводу. Некоторые даже считают (Спель), что 
отравление удушающей группой, вызывая развитие в легких 
в отдаленных периодах индуративно склеротического процесса, 
препятствует активизации или внедрению туберкулезной инфекции. 
Едва ли такое положение можно считать достаточно обоснованным. 

Со стороны сердечно-сосудистой системы в отдаленном периоде 
описано развитие эндокардита (Криницкий, Пернайс), резких 
функциональных расстройств, которые держались в течение не- 
скольких лет и приводили пострадавшего: к полной нетрудоспособ- 
ности (Дотребанд, Мэкинс). 

Подобного рода нарушения функции сердечно-сосудистого 
аппарата встречаются, видимо, нечасто, но клиническая картина 
этих осложнений весьма своеобразна и заслуживает внимания. 

Приведу краткие выдержки из описания случая Дотребанда. 
26-летний субъект имел типичное отравление удушающими ядами 
в ночь с 1 на 2 октября 1917 г. 17 дней спустя после отравления 
он был эвакуирован в тыловые лечебные заведения. В это время 
все явления токсического поражения легких исчезли, но одышка 
оставалась и даже прогрессировала; выраженная тахикардия; 
малейшее физическое усилие вызывало резкое ухудшение.состоя- 
ния больного. Затем он повторно’ лежал в госпиталях и проходил 
врачебные освидетельствования в 1919, 1920 и 1922 гг. Сначала 
трактовался как истерик, нов дальнейшем при повторном и длитель- 
ном наблюдении эта диагностика была отвергнута. Комиссия в 

1920 г. пришла к заключению, что «наблюдаемые расстройства не 
нервного происхождения, больной несомненно не преувеличи- 
вает и не симулирует». 

При исследовании больного в октябре 1922 г. было отмечено 
следующее: лицо апатичное, бледное, со свинцовосерым оттенком, 
настроение подавленное, больной вяло реагирует на окружающее. 
УЖалуется на боли в области сердца, одышку и чувство сильнеий- 
шей усталости, при малейших движениях. Основное, что бросается 
в глаза, —чрезвычайное учащение дыханий, число которых доходит 
до 92 в 1 минуту. Интересно отметить, что во время сна число 
дыханий падаетдо 32 в 1 минуту. Пульс колеблется в пределах 
от 72 до 104 в 1 минуту. Сердце увеличено в размерах, систоличе- 
ский шум у верхушки, иногда пресистолическое дрожание. Со сто- 
роны органов брюшной полости, легких и нервной системы ничего 
существенного. Исследование дыхательной деятельности пока- 
зало, что объем каждого дыхания не превышает 150 смз. Объем 
легочной вентиляции достигает 11,75 л вместо нормальных 8. 
Альвеолярный воздух содержит 4,8% СО, вместо нормальных 
5,6%, моча по утрам часто щелочная. ы 

Дотребанд трактует этот случай как случай циркулятор- 
ной аноксемии, развившейся в связи и непосредственно вслед за 
отравлением и осложненной явлениями газового алкалоза. Вполне 
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согласиться с такой трактовкой не представляется возможным, 
Аналогичный случай описан Мэкинсом. Особенно интересно, что 
при применении систематического лечения кислородом эти явле- 
ния совершенно исчезли, больной поправился, Лечение продолжа- 
лось в течение 6 дней. Больной ежедневно в течение 15—И часов 
непрерывно вдыхал кислородную 40—50% смесь в кислородной 
камере. Это дает основание думать, что аноксемия деиствительно 
явилась первопричиной этого. состояния, она нарушила деятель- 
ность дыхательного центра, а затем уже нарушенный дыхательный 
акт поддерживал аноксемию. Длительное вдыхание кислорода 
позволило разорвать этот порочный круг. 


ЛЕЧЕБНАЯ ‚ ПОМОЩЬ ПРИ ОТРАВЛЕНИИ ЯДАМИ УДУШАЮЩЕЙ 
ГРУППЫ 


ъ Общие мероприятия 


Из рассмотрения клиники и патогенеза. поражения ядами уду- 
шающей группы мы можем притти к заключению, что основным 
является разрушение легочной ткани. В связи с развивающимся 
здесь острейшим воспалительным процессом и специфической 
ролью, которую играет ткань легких в общем ходе обменных про- 
цессов в организме, поражение легких сопровождается резчаи- 
шими нарушениями общего метаболизма. 

Ряд изменений патоморфологического порядка и функцио- 
нальных расстройств указывают на то, что влияние удушающих 
ядов не ограничивается поражением ткани легких, и заставляют 
предполагать возможность резорбтивного их действия. Но меха- 
низм резорбтивного действия до настоящего времени остается 
неясным. Роль аноксемии как фактора, «стимулирующего» резорб- 
тивное действие яда, необходимо отвергнуть: характер морфологи- 
ческих изменений и функциональных нарушений не укладывается 
в рамки последствий чистого кислородного голодания. 

Исходя из ранее изложенного, больше всего данных имеется 
в пользу того, что симптомы общего резорбтивного действия яда 
возникают не под влиянием самого яда, а под влиянием всасыва- 
ния продуктов белкового распада, образующихся в поврежденных 
тканях легкого. Некоторыми было высказано предположение, что 

эти продукты распада относятся к веществам типа протеиногенных 
аминов, в частности, гистамина. Но в последнее время накопился 
ряд фактов, говорящих против гистаминовой теории. 
т, что некоторые авторы высказываются за 
а а ты Ффосгена (дифосгена) и переноса 
НЕ РН Е. торонники такого взгляда исходят из 
Не т, ри некоторой задержке гидролиза фос- 
льна оамы быстрота кровотока, особенно 
занос в органы хотя бы и а системы, может обеспечить 
Кул яда, Если скорость полного к п усеающих распасться моле- 
ого кругооборота крови лежит в пре- 


делах 25—40 се 
кунд, то скорос ‹ 
ыы , рость кровотока, измеряемая обычными 
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проник льчианНЫ гистаминовый, лобелиновый и т. д.), 

и необходимое для продвижения крови по. пути 

ыы ены сердце малый круг артериолы или капилляры 

ооо круга; оно равно в среднем 10—15 секундам. Для ве- 
] ществ, попадающих непосредственно В начальные ‘разветвления 
7 а о должно оыть короче по крайней мере вдвое, т.е. 
2 Е я между моментом попадания яда в кровь и моментом, в тече- 
я ние которого он уже может достигнуть тканей, должно измеряться 
ы 5—7 секундами; Весьма вероятно, что в течение такого срока еще 
че успеет произойти полного гидролиза яда в крови и часть его 

достигнет тканей. В пользу возможности действительного резорб- 

тивного действия веществ удушающей группы говорит в известной 

Й мере и несколько различный характер морфологических измене- 
ний, наблюдаемых при разных представителях этих ядов, например, 

резко выраженные геморрагии в сердечной мышие при хлоре и 

мелкие точечные и непостоянно встречающиеся кровоизлияния 

у- з миокарде при фосгене. Но истинное резорбтивное действие ве- 
им ществ группы фосгена, если оно и существует, может быть допу- 
ся щено, только принимая во внимание очень большую, измеряемую 
секундами скорость кровотока в артериальном отрезке кровенос- 

ной системы. Ничтожные количества ядовитого вещества и очень 

2 быстрое гидролитическое его расщепление делают совершенно 
невероятной возможность циркуляции яда в организме в течение 





ио- времени хотя бы больше одного-двух полных кругооборотов крови. 
дих Таким образом, существующее положение не позволяет при 
ют оказании терапевтической помощи пострадавшим, ставить реально 


вопрос о применении каких-либо строго специфических противо- 


р ядий или приемов, ускоряющих выведение яда из организма, по- 
СЯ скольку к этому времени сам яд успеет уже разрушиться. Возмож- 
орб- ность применения тех или иных терапевтических процедур прак- 
оги” тически появляется часто лишь тогда, когда яд уже закончил свое 
ется разрушительное действие. Экспериментальная поверка возможно- 
сти дезинтоксикации путем вдыханий паров аммиака, этиламина, 
ется введения пилокарпина (Лякер и Магнус) дала, как и следовало 
яда ожидать, отрицательный результат. Клинические наблюдения 
ыва” не только’ создают впечатление бесполезности этих средств, но 
ных скорее указывают на вред, приносимый ими. 
что Не имея в своем распоряжении каких-либо специфических 
Хх противоядий, не приходится и говорить о какой-либо специфиче- 
и ской помощи при различных представителях удушающей группы. 
пил В своей основе патологические процессы и клинические проявле- 
а ния при действии различных ов этой группы весьма близки. Кроме 
ся 3 того, в реальных условиях боевой обстановки скорее всего можно 
‚носа ожидать применения смесей различных ОВ. 
ят из Вопрос о специфической диагностике отравления имеет огром- 
” фо ное практическое значение, но решение его часто может быть 
"бен? сопряжено со значительными затруднениями. Успешное разреше- 
О очи? ние вопроса о виде применяемых противником ОВ может быть 
Поле" постигнуто только тщательным сопоставлением анамнестических 
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данных, клинических проявлений поражения у ряда пострадав- 
ших и, наконец, изучением патологоанатомической картины. Все 
это иногда - может потребовать значительного времени и потому 
при оказании лечебной помощи врачу прежде всего придется исхо- 
дить из состояния пострадавшего и клинических проявлений забо- 
левания. 

Мировая война, несмотря на огромное число пострадавших 
от различных ОВ, почти не оставила нам клинического опыта 
и достаточной клинической оценки тех или иных терапевтических 
мероприятий и лечебных средств. Наш опыт в этом направлении 
приходится пополнять и коррегировать тщательным изучением 
различных случайных отравлений, кстати сказать очень скудно 
освещаемых в текущей литературе, и различными данными экспе- 
римента на животных. 

Лечебные мероприятия при отравлении удушающими веществами 
принято разделять: на 1) оказание первой помощи пострадавшему 
и 2) на последующее лечение. Такое деление в значительной мере 
искусственно и диктуется главным образом в предвидении той 
реальной обстановки, которая может создаться в условиях боевых 
действий. Изучение всей картины отравления показывает, что: 

1) развитие заболевания протекает очень бурно; 2) острейшим 
самым грозным и опасным периодом 
48 часов с момента отравления; 3) вес неосложненного забо- 
левания исчисляется 6—8 (в среднем 7) днями; 4) по истечении 
этого срока наступает длительный период (в зисимости от тя- 
жести поражения) нетрудоспособности пострадавшего, могущий 
привести 5) к развитию поздних, иногда тяжелых и даже смертель- 
ных осложнений. 

Исходя из этого, весь объем необходимой помощи пострадав 
шему следует разбить на: 1) ряд лечебных мероприятий, оказывае- 
мых в первые 24—48 часов, затем 2) лечение в подостром периоде 
до 6—8-го дня включительно и 3) последующее лечение. 
димо отметить, что пораженный удуш 
минут отравления должен рассм 
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ных лечебных мероприятий и правильной постановки ухода за 
пострадавшим в большинстве случаев будет зависеть как все тече- 
ние подострого периода, так и исход поражения. Этим дикт 
неооходимость максимального приближения квал; фицированной 
врачебной помощи к пострадавшему. Боевая обстановка иногда 
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зался в госпиталь, находившийся на расстоянии 3 километров 
от места работы. Весь путь эвакуации был разбит на этапы по 
200 метров и на каждом этапе находился полный набор средств 
и инструментов для оказания немедленной помощи эвакуируе- 
мому. Такая организация совершенно очевидно диктовалась 
соображениями чрезвычайно бурного и часто неожиданного течения 
отравления, особенно в условиях транспорта пострадавшего. 

Началом оказания лечебной помощи пострадавшему должно 

в сущности считаться освобождение его от всей верхней одежды. 
Это заметно облегчает чувство стеснения дыхания, которое всегда 
имеет место в первой рефлекторной стадии. Кроме того, освобожде- 
ние от верхнего, особенно суконного, платья имеет и то значение, 
что сукно очень жадно адсорбирует ОВ и может служить источни- 
ком дальнейшего отравления как самого пострадавшего, так 
и окружающих. Особенно необходимо раздевание больных, если 
они после этого поступают в закрытые помещения. Описано раз- 
витие тяжелых поражений у легко отравленных хлором, которые 
в своем платье и шинелях помещались в закрытые вагоны-теплушки 
полевого санитарного поезда (Глинчиков). 

Пострадавший должен быть раздет до нижнего белья, уложен 
на носилки, тепло (в зависимости от времени года) укрыт и тран- 
спортируем на носилках до ближайшего пункта, где он может быть 
подвергнут врачебному осмотру и лечению. 

Помещения, в которые поступают пострадавшие от удушающей 
группы ОВ, должны быть теплыми и хорошо вентилируемыми. 
При сортировке необходимо тщательно отделять газоотравленных 
от всех больных, подозрительных на гриппозную инфекцию, пнев- 
монию, ангинозных И рожистых. Пострадавших от ОВ не следует 
помешать в палаты, в которых раныше находились указанные 
больные, без производства соответствующей дезинфекции. х 

Это требование понятно и объясняется опасностью вторичной 
инфекции. 

Если больного беспокоят явления. со стороны конъюнктивы, 
то промывания глаз 1—2 % раствором двууглекислой соды, борной 
кислоты или просто физиологическим раствором бывает достаточно, 
чтобы эти явления исчезли. В редких случаях необходимо бывает 
прибегнуть к введению в конъюнктивы 2—3 капель 1% раствора 
новокаина и защите глаз от света (консервы, темное помещение). 

Нередко в этом периоде пострадавшие бывают несколько пси- 
хически возбуждены вследствие страха за исход отравления. 

В этом случае на состояние больного оказывает большое влияние 
окружающая обстановка, внимательное и спокойное отношение 
ухаживающего персонала. Из медикаментозных средств можно 
рекомендовать препараты брома и валерианы в обычных пропи- 
сях. В рефлекторной стадии отравленный хлором часто производит 
очень тяжелое впечатление вследствие ряда резких субъектив- 
ных нарушений. Сильнейшее чувство удушья и связанное с этим 
резкое двигательное возбуждение могут пагубно отозваться на 
‘дальнейшем течении поражения и развитии легочного отека. Для 
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облегчения состояния больного в этом периоде предложен ряд 
мероприятий. По моим наблюдениям, наиболее быстрый успокаи- 
вающий эффект при не очень резких явлениях поражения оказы 
вают ингаляции 1—2% раствора двууглекислой соды, причем 
лучше в теплом виде, с помощью парового ингалятора., Вдыхать 
распыленный раствор приходится давать по 5—6 минут с пере- 
рыми 2—3 раза, обычно в течение первых /—3/4 часа до успокое- 
ния больного. Одновременно полезно давать наркотики типа ко- 


деина или дионина, лучше в виде капель, так как глотание порош- 
ков бывает затруднено. 


Так как явления этого периода связывают со спазмом брон- 
хиальной мускулатуры, то были предложены различные снижаю- 
щие спазм гладкой мускулатуры препараты тина атропина или 
астмолизина. Но по отзывам большинства исследователей и по 
моим личным впечатлениям атропин и его препараты не оказывают 
никакого положительного терапевтического эффекта. Эти наблю- 
дения подтверждаются и экспериментальными данными, показав- 
шими, что перерезка блуждающих нервов затрудняет вентиляцию 
легких вследствие развития сужения голосовой щели. 

Успокаивающим образом действует вдыхание кислорода. Меха- 
низм его действия, видимо, сводится к устранению явлений анок- 
семии рефлекторной стадии и, следовательно, к улучшению функ- 
ции дыхательного центра. Применение препаратов морфия нух 
считать при отравлении удушающими противопока ным в любо} 
стадии отравления. Лякер и Магнус ссылаются на случай, где 
при явлениях сильного ‚возбуждения газоотравленному был вве- 
ден подкожно морфий в количестве 0,008. Больной успокоился. 
Но при последующей даче кислорода наступил паралич дыхатель- 
ного центра и остановка дыхания. В литературе имеется ряд ука- 
заний на паралич дыхательного центра при даче морфия во время 
тяжелых приступов бронхиальной астмы. Однако на основании 
личного опыта я считаю, что в отношении противопоказаний к при- 
менению морфия или лучше пантопона при отравлении удушаю- 
щими веществами с резко выраженным рефлекторным действием 
может быть допущено одно исключение. Этим исключением являет- 
ся повторяющиеся спазмы голосовой щели, которые иногда наблю- 
даются при отравлении веществами группы хлора и не уступают 
никаким другим лечебным мероприятиям. Прибегать к инъекциям 
морфия или пантопона допустимо, одн 

на случай паретических явлений со стс 
необходимо всегда иметь под руками л 

Производство искусственного дыхания, как это рекомендуется 
в некоторых руководствах, при остановке дыхания вследствие 
спазма голосовой щели нужно считать безусловно противопоказан 
ным и практически неосуществимым, так как больные при этом 
мы р двигательного возбуждения 
иметь место рефлекторн |: удушающего деиствия может 
исхождения, то при со 
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троизводить искусственное дыхание вплоть до приведения 

давшего в чувство. В этих случаях к применению. искус- 
ного дыхания служат витальные показания, так как при- 
менение его при всех прочих сопряженных с отравлением удуша- 
ющими веществами обстоятельствах нужно считать прямо проти- 
вопоказанным. При производстве искусственного дыхания очень 
легко травматизировать и без того сильно поврежденную ткане 
легких. Применение механических приборов (описание их будет 
дано ниже), предназначенных для искусственного дыхания, безус- 
ловно противойоказано. Искусственное дыхание при рефлекторной 
его остановке, у газоотравленного можно производить только руч- 
ным методом, из которых предпочтение приходится отдать спосо- 
бу Сильвестера как более нежному. 

Основной заботой при оказании помощи пострадавшему являет- 
ся создание ему условий полного покоя. При отсутствии явлений 
раздражения это достигается предоставлением больному удобного 
положения лежа. При наличии явлений раздражения и беспокой- 
ства приходится прибегать к тем или иным лечебным мероприя- 
ТИЯмМ. 

Каждому отравленному веществами удушающей группы, каким 
бы легким по первоначальным явлениям ни казалось отравление, 
угрожает развитие отека легких. Каждый подозрительный по 
отравлению должен трактоваться как тяжелый больной. До исте- 
чения 6—8 часов с момента отравления в большинстве случаев 
нельзя бывает поставить уверенно предсказания о дальнейшем 
течении отравления: 

Скрытый период при отравлении веществами группы фосгена 
является самым трудным в смысле решения вопроса о своевре- 
менности и необходимости применения тех ли иных лечеоных ме- 
роприятий. 








Медикаментозное лечение 


Токсический воспалительный отек легочной ткани является 
главной угрозой пострадавшему и степень развития его в извест- 
ной мере может определить исход интоксикации. Впервые Лякер 
и Магнус подвергли систематическому. экспериментальному иссле- 
дованию мероприятия, направленные к предотвращению _ или 
ограничению его развития. С того времени в литературе накопи- 
лось довольно большое количество работ как экспериментального 
порядка, так и клинических наблюдений, позволяющих нам зна- 
чительно расширить наши представления об эффективности лечеб- 
ных мероприятий, направленных на ограничение токсического 
т Лакер и Магнус, исходя из предположений о нарушении 
осмотических фильтрационных процессов, лежащих в основе 
скопления жидкости в легких, испробовали вначале внутривенное 
введение гипертонических растворов поваренной соли. Они исхо- 
дили из предположения, что повышение осмотического давления 
в сосудистом русле заставит жидкость переходить из области 
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отечных тканей обратно в кровь. Однако, как и при брайтовой 
болезни, поваренная соль оказалась фактором, действующим 
в обратном направлении: отек легких при введении поваренной 
соли увеличивался. В первый момент после введения гипертониче- 
ского раствора МаС|! на короткое время кровь становится не- 
сколько более гидремичной, но затем введенная соль, видимо, 
быстро покидает кровяное русло, скапливаясь в области повреж- 
денных тканей. Концентрация з осмотическое давление повыша- 
ются как раз в области ткани легких, пострадавших от воздей- 
ствия ОВ. Вслед за этим сюда начинает поступать жидкость из 
крови, увеличивая степень развития отека. 


Препараты кальция 


Эмпирически на клиническом материале при токсическом пора- 
жении легких уже в течение мировой войны нашло довольно 
широкое применение внутривенное вливание растворов хлори- 
стого-кальция. :. 

Препараты кальция в терапию введены Райтом в 1896 г. Райт 
исходил из тех соображений, что соли кальция, повышая сверты- 
ваемость крови, будут препятствовать образованию отека. Кли- 
нически благоприятное действие введений кальция подтвердилось 
на ряде клинических случаев, сопровождавшихся явлениями мест- 
ного отека тканей, например, при крапивнице, сывороточной 
болезни и т. п. Теоретические предпосылки Райта не подтверди- 

лись. В настоящее время считается, что соли кальция как двух- 
валентного иона понижают гидрофильность коллоидов и уплот- 
няют клеточные мембраны, уменьшая этим проницаемость сосу- 
дистых стенок. Отзывы об эффективности этого препарата при 
токсическом отеке легких на основании клинических наблюдений 
периода мировой войны были весьма противоречивы. Сравнитель- 
ные экспериментальные исследования показали, что внутривенное 
введение кальция в обычных дозах заметного влияния на степень 
развития легочного отека в различные стадии отравления не ока- 
зывают. Лякер и Магнус показали, что только очень массивные 
количества хлористого кальция, доходящие до 0,17 СаС1, на 1 кг 
веса животного, действуют как будто ограничивающе на степень 
развития токсического отека, хотя и при этой дозировке относи- 
тельное увеличение веса легких отравленных животных мало 
чем отличалось от такового контрольных, не получавших кальция: 
Так, средний вес легкого на 1 кг веса тела у кальцинированных 
составлял 21,5 г, у некальцинированных— 23,2 г. Сгущение крови 
было одинаковым как у леченных кальцием, так и у не получив- 
ших его животных. Указанная доза в 5—7 раз превышает обычные 
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в больших дозах советуют вводить его подкожно в виде 1% раствора 
до 800—900 смз единовременно. 


< Рона к Гейбнер показали, что при внутривенном введении 
кальция количество его в крови повышается в 2—3 раза, но это 
повышение непродолжительно и исчезает уже через 2 часа после 
ВВЕДЕНЫЯ: При подкожном введении повышение содержания каль- 
ция в крови не столь значительно, редко более чем в 1'/ раза пре- 
вышающее его первоначальный уровень, но повышение держится 
гораздо долыше—многими часами. Подкожное введение даже слабых 
растворов солей кальция очень болезненно и сторонники этого 
метода не отрицают, что при подкожном введении нередко полу- 
чаются то более, то менее обширные некрозы кожи. 

Клинические наблюдения показывают, что обычные терапевти- 
ческие дозы хлористого кальция в количестве от 5 до 20 смз 10% 
раствора внутривенно, не являясь панацеей, все же в некоторых 
случаях оказывают несомненно благоприятное влияние на тече- 
ние легочного поражения. Карасик упоминает об одном случае 
тяжелого фосгенного поражения легких, где внутривенное введе- 
ние 20 смз 10% раствора хлористого кальция быстро сказалось 
заметным уменьшением количества влажных хрипов и общим 
улучшением состояния больного 

Мне не приходилось наблюдать такого разительного эффекта 

от введения солей кальция, но все же я считаю применение кальция 
при поражениях веществами удушающей группы показанным. 
Едва ли лечебное действие солей кальция можно рассматривать 
только с точки зрения его коллоидно-осмотических влияний 
Необходимо учесть огромное значение иона кальция в процессах 
вегетативной регуляции. Особенно эффективной кальциевая тера- 
пия оказывается именно при экссудативных явлениях, связанных 
с нарушением нейротрофической регуляции. Этот момент мало 
изучен, но, несомненно, играет существенную роль при экссуда- 
тивно-воспалительных явлениях самого разнообразного происхож- 
дения, в том числе и при токсическом отеке легких. 

Опыты применения других противовоспалительных средств: 
салициловых препаратов, атофана ит. и. при токсическом отеке 
не дали положительных результатов. Это может быть связано 
со специфичностью и своеобразием воспалительного про 
развивающегося в легких под влиянием воздействия удушающих 
ОВ. По некоторым данным (Бюшер, Лякер и Магнус) кальций 
может оказывать профилактическое влияние на течение последую- 
щего отравления. Так, по наблюдениям. Бюшера, О 
профилактически принимавших кальций в количестве 0,4—0,6 рго 
Се, отравление фосгеном протекало легче. 

Применение кальция можно рекомендовать в форме о 
венных вливаний 10% раствора етовиетто кальция !—2 раза 
в день, лучше в количестве не свыше 10 смз единовременно. При- 
менение кальция не следует ограничивать только первыми сутками 
отравления, но рациональнее систематически ЬЬ его в те- 
чение 3—6 дней особенно в комбинации с глюкозой. 
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Против введения кальция имеются еще возражения в том отн. 
шении, что кальций повышает свертываемость крови и без тот, 
повышенную при этих заболеваниях. Однакоэти опасения, видимо, 
являются недостаточно обоснованными. 


Глюкоза 


Вливание растворов глюкозы при токсическом отеке легких 
тоже было вначале предложено и испробовано как средство, могу- 
щее в желательную сторону изменить нарушенное ядом коллоидно- 





Г осмотическое, равновесие организма. Глюкоза вводится в сильно 
Ей гипертонических растворах (изотоничной для теплокровных жид- 
Не костью является 6% раствор виноградного сахара). Предполага- 










лось, что она нетак быстро, как растворы различных электролитов, 
покидает кровяное русло и, следовательно, на более долгий срок 
‚ может обеспечить переход жидкости из тканей в кровь. Однако 
. расчет на изменение осмотических свойств крови при введении аи 
. концентрированных растворов виноградного сахара, видимо, а. 
: так же мало обоснован, как и в отношении кальция. Если просле- ЗОНЫ ОСНОВА 
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дить содержание сахара в крови после внутривенного введения ЕЩЕтВАии, как ны видели, 
глюкозы, то оказывается, что оно сравнительно очень быстро падает А риная деятельность | 
и уже через 10—15 минут достигает первоначального уровня. пак оравону сердцу це 
Клинический опыт показывает, что глюкоза дает очень благопри- | рить В, ь 
ятный эффект при целом ряде интоксикаций и инфекций. Механизм ЧТ Жи повнутру 
действия этого вещества еще совершенно не изучен. Исследова- Суон тит а } оотравл 
ния Вульфовича, проведенные у меня в клинике на сердечных КР, В ИИ п 
больных, показали, что введение глюкозы уменьшает артерио- уу | 


Пани г. 
венозную кислородную разницу, т. е. выравнивает нарушения, Ра 
связанные с явлениями циркуляторной аноксемии. Изучение : 

с этой точки зрения терапевтического действия препаратов сахара 
пока еще только начато, но уже эти данные говорят о том, что | 
глюкоза оказывает непосредственное действие на процессы тка- 
невого метаболизма. В этом, возможно, заключается благо- 
приятное влияние глюкозы и на деятельность сердечной мышцы. 
Клинические наблюдения за течением поражения у отравлен- 
ных различными веществами удушающей группы приводят меня 
к заключению, что из всех медикаментозных средств препараты 
глюкозы являются наиболее эффективными. На своем материале 
я всегда прибегаю к возможно раннему назначению внутривенного 
введения 40% растворов виноградного сахара в количестве до 
| 20 смз зараз. Такие вливания мы повторяли в зависимости от тя- 
р: жести поражения 1—2 раза в сутки, чередуя иногда с внутривен- 
ным введением кальция таким образом: сначала 10 или 20 смз 
40%, раствора глюкозы, через 6—8 часов 5 или 10 смз 10°/ хлори- 
Стого кальция, затем через 6—8 часов снова глюкозу. ^^ 
в р обычно продолжали в т 
м ых Клививеских проя 
чередуя иног дряд) 1! или 2 раза в день вт 
да с вливаниями кальция. В об 
98 

























же дозах 
щем у меня создается 














ких 
огу- 
Дно- 
ЛЬНо 
Жид- 
лага- 
ИТоВ, 
срок 
тнако 
дении 
димо, 
эосле- 
дения 
тадает 
) овня. 
гопри- 
ханизм 
ледова" 
дечных 















































воине. что введение 40% как будто более эффективно по 
СРВ: растворами менее концентрированными. Специальных 
сравнительных исследований по этому поводу не проводилось. 
Говорить же на основании одних только клинических впечатле- 
ний о более выраженном благоприятном действии на развитие 
отека легких 40% растворов по сравнению с 25% не представ- 
ляется возможным. Кроме того, предпочтение 40% растворам мне 
думается приходится отдать потому, что относительно в малом 
объеме, а потому с меньшими техническими затруднениями удается 
ввести большие количества лекарственного вещества*. Некоторыми 
рекомендуется вливание 25% растворов в больших количествах: 
от 400 до 600 смз. Бюшер отмечает, что в 5 случаях фосгенного 
отравления, где им применялись такие вливания в раннем (первые 
4 часа) периоде отравления никаких неприятных последствий он 
отметить не мог. Некоторые (Рабинович) считают применение таких 
массивных введений жидкости нерациональным из опасения пере- 
грузить сосудистую систему. Такие опасения, однако, не имеют 
достаточных оснований, так как при отравлении удушающими 
веществами, как мы видели, сосудистая система не переполнена 
и сердечная деятельность страдает скорее от недостаточного 
притока к правому сердцу, чем от избытка циркулирующей крови. 
Нужно считать, что внутривенное введение значительных коли- 
честв жидкости у газоотравленных безусловно показано: 1) при 
сером типе аноксемии, 2) при выраженных явлениях сгущения 
крови. В этих случаях лучше всего пользоваться 10—15% раство- 
рами глюкозы в количествах от 300 до 600 смЗ единовременно. 
Раствор должен вливаться медленно, подогретым до температуры 
88—30°. В остальных случаях вливания 40% растворов достаточно 
эффективны и технически легче выполнимы. 


Уреаза 


Развитие отека легких некоторыми ставится в связь с явле- 
ниями ацидоза. Последний, как выше описано, действительно 
сопутствует отравление ОВ удушающей группы. В целях умень- 
шения ацидоза и, в частности, предполагаемого ацидоза легочной 
ткани, образующегося за счет отщепления фосгеном соляной 
кислоты, было предложено введение в кровь уреазы-——фермента, 
расщепляющего мочевину до аммиака. Освобождающийся аммиак 
должен связыватькислотные продукты и уменьшать степень ацидо- 
гического сдвига. Уменьшение гидрофильности коллоидов легоч- 
ной ткани должно ограничить или предотвратить развитие легоч- 
ного отека. Экспериментальные исследования на различных живот- 
ных (Веддер, Глебович) не дали ясных результатов. Гибель отра- 


* Последние срав 
зывают, что большие 
очень неблагоприятн 
вании концентрированных ра 
на кияограмм веса тела. 


нительные наблюдения на различных животных пока- 
дозы глюкозы вводимой внутривенно могут оказывать 
ое влияние на течение интоксикации, поэтому при Я. 
створов не следует превышать дозу 0,1—0,1: 
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вленных животных в некоторых случаях оттягивалась на несколько 
часов, но заметного ограничения легочного отека на эксперимен- 
тальном материале не отмечалось. 

С этой же целью было предложено введение уротропина (Кара. 
сик), разлагающегося в организме с выделением аммиака. Однако 
и эти опыты еще не вышли из сферы экспериментальной лаборатор- 
ной проверки. 

К этому нужно добавить, что исследования Чарного и его 
сотрудников ставят под сомнение теоретические предпосылки 
о значении ацидоза в развитии легочного отека. Тканевой ацидоз 
при отравлении действительно имеет место и выражен достаточно 

отчетливо, но он является следствием отека легких и аноксемии, 
а не его причиной. Кроме того, исследования Чарного указывают 
на изменение активной реакции ткани легких не в кислую сторону, 
как предполагалось до настоящего времени, а в щелочную в ре- 
зультате накопления в легочной ткани избыточного количества 
мочевины и аммиака. 


Кровопускание 


Наиболее действительным средством, ограничивающим разви- 
тие легочного отека и уменынающим или предотвращающим сгу= 
щение крови, является кровопускание. Его широко применяли 
уже в течение империалистической войны и в дальнейшем крово- 
пускание как терапевтический прием неоднократно подвергался 
и экспериментальной, и клинической проверке. Впервые Рожакци 
показал, что при кровопускании быстро наступает пополнение 
массы циркулирующей крови путем мобилизации тканевых запа- 
сов жидкости и поступления их в кровяное русло. Ван дер Вель- 
ден проверил действие кровопускания на фосгеноотравленных 
кошках и показал, что этим способом и здесь удается получить 
длительное разжижение крови. На клиническом материале после 
кровопускания можно наблюдать, как газоотравленный сразу чув- 
ствует субъективное облегчение, успокаивается, чувство сдавле- 
ния и стеснения в груди уменьшается, дыхание становится ровнее, 
реже и более глубоким. Сгущение крови задерживается, иногда 
наступает значительное понижение содержания в ней гемоглобина. 
Даже в случаях очень тяжелого отравления кровопускание при- 
носит заметное облегчение, хотя эффект в этих случаях бывает 
временным и часто ограничивается только субъективным облегче- 

нием; в дальнейшем явления отравления продолжают неуклонно 
прогрессировать, и больной погибает. Войцеховский указывает, 
что почти всем его пациентам удалось сделать кровопускание, 
но все же они все погибли. 
о ны был посвящен вопросам меха- 
В отношении нии пейетни ГО. Производоея 
шинство >. а иствия кровопу скания в основном боль- 
т исследователей сходится на том, что быстрое опорожнение 
— истого резервуара ведет к пополнению массы циркулирую- 
: ркулир) 
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т сдавле Рис. 33. Кровопускание при отравлении дифосгеном (Григорьев). 
ее, 
с ов 
я р нога торыми высказывались предположения, что при кровопусканин 
Я ина’ с кровью удаляется часть токсических веществ, циркулирующих 
‘огло при в организме и что частично разгружается венозная система от 
ание де" избытка крови; затрудняющего, циркуляцию. Эти предположения 
ях бы 29° проистекают из сопоставлений эффективности кровоизлияний 
х обе но при нефритической коме и формах сердечной декомпенсации, 
еук ет связанных с увеличением массы циркулирующей крови. В послед- 
и азы ие, нем случае кровопускание действительно механически облегчает 
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его при поражении удушающими ядами. Однако, 

‹ данным, эффект действия кровопускания при 
связывать с удалением из организма некоторогу 
гоксически действующих веществ. После кровопуска- 
мика в крови наблюдается нередко увеличение остаточ. 
ота и других продуктов неполного метаболизма. Поэтому 
благотворное действие кровопускания, можно думать, и здесь СВЯ- 
зано с переходом части тканевой жидкости в кровяное русло. Это 
сопровождается освобождением, тканей уремика, но не организма 
в целом, от ядовито действующих продуктов. При токсическом 
отеке легких главное значение кровопускание приобретает, вызы- 
вая перемещение жидкости из тканевых депо в кровяное русло, 
Играет ли при этом какую-либо роль удаление ядовитых продук- 
тов из тканей, сказать затруднительно, но быстрое облегчение 
ряда субъективных явлений может говорить в пользу такого 
предположения. На приводимой кривой (рис. 33) предста- 
влены изменения со стороны температуры, гемоглобина и свер- 
тываемости крови у отравленных дифосгеном животных после 
кровопускания. Мы видим, что после кровопускания гемоглобин 
резко падает, поднимаясь к исходным цифрам к 8-му дню заболе- 
вания. Очень интересно отметить повышение температуры тела, 
которая у животных после интоксикации понижается. После крово- 
пускания она поднимается и этот подъем, по данным Григорьева, 
наблюдается как весьма постоянное явление. Падение температу- 
ры у животных соответствует тем энергетическим изменениям 
(понижение обмена), которые наблюдаются после отравления. 
У человека постоянным явлением бывает повышение температуры, 
не это стоит в связи с иными механизмами теплорегуляции в че- 
ловеческом организме, где большое значение имеет еще и цирку- 
ляторный фактор. У животных процессы теплорегуляции проте- 
кают в более чистом виде. Повышение температуры после крово- 
пускания может быть поставлено в связь с улучшением процессов 
внутритканевого обмена и, следовательно, с повышением тепло- 
образования. Это служит лишним подтверждением общего бла- 
гоприятного действия кровопускания. Изменения со стороны 
свертываемости крови после кровопускания в различных опытах 
не отличаются постоянством. Но в общем свертываемость имеет 
тенденцию немного повышаться, что противоречит предположе- 
нию Рабиновича, что с удаляемой кровью удаляется часть тром= 
оокиназы, количество которой, по данным этого автора, в крови 
газоотравленных повышено. 


Вопрос о времени—когда, в какие сроки после отр 
лучше всего делать кровопуск: 
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тальных данных решается в пользу возможно раннего кро оиз- 
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Таблица 11 

















<а- | _ Смертность в % 
ча ов а 
м, | без крово- | при крово- 
ВЯ. - пускания | пускании 
Это 
ма Фосген тЫ 72 | 50 
- Хлорпикрин..... | 90 57 
ком Хлор Я] 7-90 
ЗЫ - | 
сло, 
Дук- Таблица 12 
ение Смертность в % 
кото =. ЕЕ Е 
дста- ии контроль- после кровопускания 
ые живот- 
свер- | а С через {1 час | через5 часов 
после 
побин 
боле Е :: = 
тела, а 
‹рово-® 
рьева, Эти данные находят свое подтверждение в целом ряде других 
ерату- экспериментов, поставленных на самых разнообразных животных. 
ения\ Клинические наблюдения вполне оправдывают экспериментальные 
ления: данные. Терапевтический эффект кровопускания бывает тем лучше, 
атуры, чем в более ранний срок после отравления оно было произведено. 
ив 9 Однако это не исключает ни в какой мере производства кровопу- 
ирку скания и в более поздних периодах интоксикации при вполне 
Ц от: уже выраженных симптомах отека > егких, и даже в течение вторых 
пр 9: суток заболевания. 
ров в Безусловным противопоказанием к производству кровоизвлече- 
оесс9” ния является состояние серой аноксемии. 
кей В отношении количества крови, которое необходимо выпустить 
го бл при производстве кровоизвлечения большинство придерживается 
сторб\ цифры в 600—800 смз, точнее в пределах 1% веса тела пациента. 
рый Бюшер прибегал к кровоизвлечениям в размере 1000 и до 1 200 смз. 
| имей Веддер в этом отношении осторожнее, считая, что единовременно 
тр ло не следует выпускать крови более 0,5% веса тела, т.е. около 300 смз. 
хи 0° 0% По данным этого автора, такой размер кровопускания оказывается 
тр в большинстве случаев достаточным. Если общие симптомы и коли- 
к чество гемоглобина продолжают нарастать, кровопускание можно 


повторить. О влиянии малых повторных кровопусканий специаль- 
ные опыты были поставлены Эраком. Он показал, что повторные 
кровопускания в размере 0,25 9/, веса тела животного тоже прино- 
сят хороший терапевтический эффект; выживаемость отравленных 
дифосгеном животных поднимается. : 

На основании своих клинических впечатлений и исходя из 


крайней неустойчивости. в состоянии сердечно-сосудистого анпа- 
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рата у газоотравленных, я считаю необходимым придержи- 
ваться в отношении размеров кровопускания большей осторож- 


ности. 

При уремических состояниях большинство литературных источ- 
ников тоже указывает на необходимость производства массивных 
кровопусканий примерно соответственно 1% веса тела больного. 
Однако в клинике мы очень редко производим столь массивные 
кровопускания, так как необходимый эффект обычно наступает при 
выпускании крови в размерах соответственно 0,3—0,4% веса тела. 
Даже у этих больных, гораздо более устойчивых в отношении 
функции сердечно-сосудистой системы, при кровоизвлечениях 
в размерах 1% веса тела иногда наблюдаются опасные явления 
сосудистого коллапса. Е 

Я не думаю, что эффект кровопускания можно рассматривать 
только с точки зрения механического его влияния, т. е. чем больше 
крови единовременно будет выпущено, тем интенсивнее будет ток 
жидкости из тканей в сосудистое русло, тем интенсивнее разведение 
крови и процессы освобождения тканей от ядовитых продуктов. 

В некоторых пределах количественная зависимость, несомненно, 

существует, но я думаю, что эффект, получаемый от кровопуска- 

ния, нужно рассматривать еще и с другой точки зрения. При быст- 
ром выпускании относительно большого количества крови из вены 
приток к сердцу сразу значительно уменьшается. Это особенно 
резко должно сказываться при относительно недостаточно напол- 
ненных крупных венах у газоотравленных. Уменьшение венозного 
притока к сердцу является физиологическим стимулом (Старлинг, 

Баркрофт) для увеличения массы циркулирующей крови. Для 

поддержания объема циркуляции на нужном уровне имеется ряд 

регуляторных приспособлений. В частности, при соответствующих 
условиях увеличение массы циркулирующей крови идет путем 
мобилизации тканевых запасов жидкости. Н апример, как показали 

Гросс и Кестнер, при больших мышечных нагрузках и больших 

потерях жидкости потом наблюдается заметное разжижение крови. 

В механизме происхождения этого явления, как и в отношении 

мобилизации крови ИЗ кровяных депо, существенную роль играет 

рефлекторно-сосудистый момент. В согласии с такой точкой зрения 
находятся и клинические наблюдения Бланка над газоотравлен- 
ными. Этот автор показал, что при применении энергичных пото- 
гонных процедур у пострадавших происходит разжижение крови. 

Он считает даже возможным в некоторых случаях 3 менить крово- 

пускание потогонным лечением. Бюшер подтверждает благотвор- 
ное влияние содержания больных при настолько повышенной 
температуре, чтобы у них в течение нескольких часов происходило 

Усиленное потоотделение. 

ааа „Кровопускание нужно рассматривать как толчок, 

и и действие физиологические механизмы, регулирую- 

НХ < ин: крови. Кровопусканием у газоотра- 

ся привести в Е, уремической комы) нам удает- 
из этих механизмов—именно уве- 
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личение массы циркулирующей крови путем поступления тка- 
невых запасов жидкости в кровяное русло. 

Принимая в соображение ряд опасностей, с которыми связано 

кровопускание у газоотравленных (развитие состояния серой 
аноксемии), исходя из приведенных выше экспериментальных 
данных (Эрак, Веддер) и собственных клинических наблюдений, 
я ‘считаю гораздо более правильным придерживаться более осто- 
рожной тактики, рекомендуемой Веддером. Лучше ограничиваться 
единовременным выпусканием не больше 250—300 смз крови 
(0,5%, веса тела), при необходимости (прогрессирующее сгущение 
крови) повторяя его через 8—12 часов, но в меньших размерах— 
150—200 смз. При производстве кровопускания газоотравленному, 
всегда необходимо иметь под руками готовым к вливанию 19—15% 
раствор глюкозы в количестве 500—600 смз. Раствор этот необ- 
ходимо тотчас же влить внутривенно, если только во время или 
после кровопускания появятся признаки ослабления сердечной 
деятельности, признаки сосудистого коллапса. Рекомендуемое 
некоторыми применение при этих осложнениях сердечных средств— 
камфоры, кофеина, строфантина и т. п. гораздо менее действи- 
тельно, чем вливание раствора глюкозы, а иногда вообще не при- 
носит пользы. Вливать раствор нужно в количестве не менее 
200—300 смз и во всяком случае до восстановления циркуля- 
ции—появления ровного и достаточного по наполнению пульса. 
В случае отсутствия глюкозы при производстве кровопускания 
под руками должен быть в готовом виде и в достаточном количе- 
стве физиологический раствор или жидкость Рингера. 

В ряде случаев производство кровопускания У газоотравленных 
может встретить большие затруднения, особенно в поздних ста- 
диях, когда сгущение крови уже значительно. При венепункции 
кровь почти сразу свертывается в игле и перестает итти. Поэтому 
рекомендуется при газоотравлениях производить кровоизвлечение 
путем венесекции. Она производится по обычным правилам путем 
вскрытия кубитальной вены после ее обнажения. Кожный разрез 
следует производить под кокаином, но при бессознательном состоя- 
нии больного он может быть выполнен и 6ез кокаина. Если крово- 
пускание производится в ранние сроки, когда еще нет заметного 
сгущения крови, то и венепункция, производимая по общим пра- 
вилам, оказывается вполне эффективной. Для венепункции должны 

употребляться чистые, без малейших следов ржавчины, короткие 
иглы внутренним диаметром около 1 мм. терилизациею их и 
производить кипячением в растворе лимоннокислого натра или 
после обычной стерилизации и просушки помещать их в СТерИлЬНое 
жидкое вазелиновое масло. Этими приемами возможность сверты- 
вания крови в игле в значительной мере а : , 

В некоторых случаях сгущение крови ОЕЕА а ЕЯ 
ней, что и при венесекции кровь не, течет из. на огда реко- 
мендуют прибегать к кровопусканию из арере а Е 
экспериментальных данных ван дер Вельдена при этом ме 
получается такой же, как и при кровоизвлечении из вены. Кли- 


105 


































пускание из артерии можно легко осуществить путем пункции 
а. Бгасма!з в кубитальной ямке. Сама по себе пункция артерии 
не сопряжена ни с какими опасностями и технически при известном 
навыке не сложнее венепункции. Однако, по моему мнению, там, 
где сгущение крови достигло таких степеней, что даже путем вене- 
секции не удается произвести достаточного кровоизвлечения, 
гораздо рациональнее прежде всего произвести вливание доста- 
точного количества 19—15% раствора глюкозы, чем во что бы то 
ни стало стремиться осуществить кровопускание. 

Необходимо еще упомянуть о методе так называемого «бескров- 
ного» кровопускания, предложенного ван дер Вельденом. Он пока- 
зал, что быстрого уменьшения массы циркулирующей крови можно 
достигнуть проксимальным наложением жгутов на все 4 конечности 
Перетяжка конечности жгутом не должна прекращать естествен- 
ного движения крови в артерии, а только вызвать сильный веноз- 
ный застой. Экспериментальная поверка метода показала, чте 
действительно этим способом можно достигнуть некоторого раз- 
жижения крови, но эффект не отличается постоянством. У фосгено- 
отравленных животных в первое время после наложения жгутов 
нередко наблюдается даже заметное усиление сгущения крови, 


почему применение этого способа в клинике не может быть реко- 
мендовано. 


Комбинированное лечение 


Эффективность лечения кровопусканием повышается при ком- 
бинации его с последовательным вливанием спустя 2—4 часа после 
кровопускания гипертонических растворов глюкозы. Андерхиллом 
экспериментально проверена смертность отравленных животных 
при одном только кровопускании и при кровопускании в комби- 
нации с последовательным вливанием физиологического раствора. 
Он дает следующие сравнительные цифры (табл. 13). 


Таблица 13 





Смерть в острой с 


Контрольные | Только 


животные | кровопускание 


64 42 | 31 


Физиологический раствор, вве 


т 

ь кидает кровяное русло. Поэтом 
тического ра 
при болыних 
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денный в кровь, 
у, например, вли 
створа, производимое для поддержаних 
кровопотерях, дает сравнительно ког 









нических наблюдений в этом направлении нет. У человека крово- 
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эффект. Это находит свое объяснение в том, что вода кровяной 
плазмы находится в связанном с коллоидами крови состоянии 
(Фишер, Дюкло). Вода, не связанная коллоидами, быстро покидает 
яровяное русло. Поэтому в хирургической практике был ряд попы- 
ток заменить вливание физиологического раствора растворами, 
содержащими различные `коллоиды. Наиболее индиферентными 
и отвечающими этому назначению (Старлинг) оказались 10% рас- 
творы гумми-арабика, приготовленные на изотоническом раство- 
ре поваренной соли. Американцами на экспериментальном мате- 
риале были испробованы эти растворы в различных комбинациях 
с глюкозой пи токсическом отеке легких. На основании опытов 
на собаках Веддер дает положительный отзыв о действии рас- 
творов гумми-глюкозы при отравлении удушающими веществами 

Экспериментальные данные Глебовича на кроликах не дают осно- 
вания оказывать предпочтение вливаниям гумми-глюкозы. Инте- 
ресно отметить, что увеличение дозы вводимой гумми-глюкозы 
до 15 смз на 1 кг веса животного увеличивало, но данным этого 

автора, степень развития легочного отека. Гумми-арабик не яв- 

ляется вполне индиферентным для нормального организма, а тем 

более для организма газоотравленного; сомнительность эффектив- 

ности таких вливаний, по сравнению с вливанием чистой глюкозы, 

и значительные методические затруднения заставляют меня воздер- 

жаться от применения этого средства в клинике. 

К отрицательным результатам привели и опыты с перелива- 
нием крови. при отравлении дифосгеном. Опыты ставились на соба- 
ках (Еланский). Возможно, что рациональнее было бы испробо- 
вать переливание плазмы, а не цельной крови. 








Кислородная терапия 


Уже вскоре после контакта с ОВ сначала под влиянием: рефлек- 
торных моментов, затем в результате деструктивных явлений, 
нарушаются процессы газации крови в легких. Развивается легоч- 
ная, затем нередко легочно-циркуляторная аноксемия. Кислород- 
ное голодание является важнейшим ведущим моментом в патогенезе 
всех нарушений, которые возникают в организме при воздействии 
ядов удушающей группы. Уже при первых вдохах воздуха с повы- 
шенным процентом содержания в нем кислорода пострадавший 
чувствует значительное облегчение. Даже при выраженных явле- 
ниях рефлекторной стадии вслучаях отравления веществами группы 
хлора больной после вдыхания кислорода значительно успокаи- 
вается. Кашель становится менее мучительным, дыхание реже, ров- 
нее и глубже. Синюха исчезает. В стадии легочного отека эффект 
от вдыхания кислорода оказывается не менее разительным. 
Синюха быстро исчезает, пульс становится более полным и не столь 
частым 

Пронессы газообмена в легких до настоящего времени счи- 
таются подчиненными исключительно физико-химическим ‹ 
нам диффузии газов. Поэтому поступление кислорода в кров: 






















и, следовательно, степень насыщения гемоглобина кистородои 
будут при прочих равных условиях прямо о т т 
циальному давлению кислорода в альвеолярном аа 
пропорциональны толщине альвеолярной стенки. Е > 
авторов причину ‘аноксемии при токсическом отеке л ы я 
в затруднении процессов диффузии вследствие увеличен: т т 
слоя, отделяющего кровь, протекающую через легкие, от уха, 
наполняющего альвеолы. Из вышеприведенного разбора А 
аноксемии следует, что явления, нарушающие поступление и 
рода в кровь, значительно сложнее и при вдыхании даже чи 
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Рис. 34. Изменения в насыщении артериальной крови кислородом после 


вдыханий его у собак, отравленных дифосгеном пунктирная линия показы- 
вает изменение в насышении крови кислородом с началом ингаляции. Кри- 
вые относятся к различным опытам (Белогорский). 


кислорода едва ли можно ожидать полного устранения явлений 

недонасыщения артериальной крови кислородом. 
Влияние вдыханий кислорода на степень аноксемии изучалось 
и клинически, и экснериментально. По данным Белогорского после 
5— 10-минутного вдыхания кислорода у собак, отравленных дифос- 
геном, степень насыщения артериальной крови кислородом подни- 
мается до нормальных цифр (рис. 34). По данным этого автора, 
даже при очень выраженных степенях легочного отека после 
вдыхания кислорода тоже наблюдается значительное повышение 
содержания О» в артериальной крови; однако в этих случаях оно 
не доходит до близких к норме цифр. Это подтверждает высказан- 
ное выше предположение, что при достаточно большом скоплении 
отечной жидкости в альвеолах эти участки становятся совершенно 
непроходимыми для кислорода, и протекающая через них к 
как бы мы высоко ни поднимали содер 
духе, не сможет насыщаться кислородом. Следовательно, в про- 
о оорезования легочной аноксемии играют существенную роль 
Па деятельности аппарата, регулирующего циркуляцию 
кругукровообращения, так как физиологически невентили- 
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ровь, 
жание О. во вдыхаемом воз- 


нтерели" 
арного метаболизиа. 
аличие явлений 
Кислородной задод» 
ЖЕННоСТИ тканей име 



















































руемые участки легочной ткани должны автоматически в большей 










































































































АТНо своей массе выключаться из процесса циркуляции. 
СТво При вдыхании кислорода (Белогорский) также повышается 
ИДЯТ содержание кислорода и в венозной крови (рис. 35). Однако отме- 
иНЫ ченное повышение относительно очень незначительно. Это очень 
Уха, интересное и важное наблюдение указывает на то, что в условиях 
‚Неза токсической аноксемии возникает состояние «кислородной задол- 
1ело- женности» тканей. Оно вполне аналогично той кислородной за- 
того ии имеет место при целом ряде других состоя- 
не согласуется с опи- | 
санными ранее изме- $7 Т | 
нениями в ходе основ- | | | | 
ного обмена и нару- Е 
шениями интермеди- 
арного метаболизма. |5 
Наличие явлений 
кислородной задол- 
женности тканей име- р, 
ет большое практиче- ^ 
ское . значение. Со- 
х \ вершенно очевидно, 
что при кислородной 27 
задолженности тка- 
ней кратковременное 
вдыхание кислорода . 
° после {например, в течение Я 2 я $ г 
показы” У от Рис. 35. Венозная аноксемия и ее изменения при 
и. Кри ранить только арте- вдыхании кислорода у собак, отравленных ди- 
риальную аноксемию. фосгеном; обозначения те же, как на рис. 34 
Кислородная же за- (Белогорский). : 
ний долженность тканей 5 о 
вле при токсическом отеке легких столь кратковременной дачей кис- 
ось лорода устранена быть не может. Газоотравленный, следовательно, 
учал ле нуждается в длительном и беспрерывном вдыхании кислорода. > 
`0 оС : Кислородная терапия при отравлении УЕ, группой 
‹ дифо° ОВ рассматривается некоторыми. как симптоматическая. Конечно, 
подНй" этот вид лечения нельзя назвать каузальным в прямом смысле 
А тор’ этого слова, так как он не устраняет разрушений, нанесенных ядом 
осле дыхательному аппарату. Но мени од нельзя рассматри- 
: ; ческое. и даче больному кислорода 
пшено Е ии ая нокии, но ставим организм 
0 мы не только устр 
аях ак пострадавшего в такие условия, при которых нарушение ны 
ыска% ий легких в значительной мере сглаживается. Установлено (Андер- 
лей д что вдыхание кислорода У газоотравленных способствует 
сот енй ыы ‘крови и ограничению, а иногда и уменьшению раз- 
вр! ОВР" а отека. Это, несомненно, нужно поставить в связь 
ре Ко х а бы частичным устранением тех нарушений интермедиарного 
мб, п обмена, которые связаны с аноксемией. Таким образом, кислород- 
я уд и 109 
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ную терапию в известном разрезе можно а, Как 
лечебное мероприятие, способное разорвать тот р Круг, 
который создается в организме газоотравленного со нием ано- 
Е Быкая на всю принципиальную простоту метода, лечение 
кислородом до настоящего времени практически не получило 
сколько- дь удачного разрешения. 

в не = а повсеместным распространением 
пользуется метод дачи кислорода из кислородных подушек. 
Терапевтическая ценность его ничтожна, расход же кислорода 
по сравнению с получаемым результатом колоссален. Устройство 
этих подушек нерационально потому, что они снабжены узкой 
отводной трубкой, которую нельзя присоединить к маске, сколько. 





Рис. 36. Кислородная подушка с катетер. 


ами. 


ничтожная часть примешивае- 
У больным воздуху. 

может быть использована с не- 
ее снабдить следующим простым 
первые было предложено Стоксом 


деваются два мягких 


азывания катетеров вазе- 
одятся через носовые отверстия до носоглотки 


аком положении, Больному это обычно не при- 
ем открывают кран от кисло- 


а кислорода регулируется таким 
ся приблизительно 2—3 лв ми- 


л расходо- 
дачи кислорода 
духе удается поднять 


лином они легко вв 
и оставляются в а 
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Для ‘ингаляционной терапии кислородом употребляется нелый 
ряд приооров—кислородные ингаляторы (Дрегера, Инхабад ит. п.). 
Все они построены на одном и том же принципе, предложенном 
Холденом, и отличаются только габаритами, устройством маски 
и внешним оформлением (рис. 37). Сущность их устройства заклю- 
чается в следующем. Кислород находится в одном или двух соеди- 
ненных между собой стальных цилиндрах различной (в зависимости 
от типа прибора) емкости, под давлением в 150 атмосфер (рис. 38). 
Цилиндры снабжены обычны- 
ми запорными вентилями (С), 
соединенными непосредствен- 
но с редуктором (7) и фини- 
метром (т.). Устройство ре- 
дуктора таково, что скапли- 
вающийся здесь в небольшой 
коробке кислород автомати- 
чески, вне зависимости от 
давления, существующего в 
цилиндре, доводится всегда 
до одного и того же давле- 
ния, равного примерно 2—4 
или 6 атмосферам. Величина 
редуцированного давления 
регулируется по желанию 
специальным рычажком. От- 
сюда кислород через отвер- 
стие поступает в систему 
шлангов, подводящих его к 
маске. В зависимости от Дав- Рис. 37. Некоторые из видов кислород- 
ления в коробке редуктора, ных ингаляторов. Слева стационарный 
на которое он установлен, тип, справа переносный. 
скорость подачи кислорода я 
под маску может быть произвольно установлена в пределах 
от 4 до 15 л в минуту. Большинство редукторов снабжено 
двумя манометрами: один (т:) контролирует давление кислорода 
в цилиндре, другой (т) показывает давление в коробке Еду К 
тора или иногда непосредственно скорость подачи кислорода под 
маску в литрах в минуту. Между редуктором и ее а: 
галяторах всех систем помещается запасный резервуар из тон 
кой резины емкостью 2—21/; л (0). Назначение этого резервов 
заключается в следующем. Мы знаем, что В, среднем ты легочной 
вентиляции в минуту равен 8 л. Но эти 8 л поступают з а 
не равномерно в течение всей минуты, а только в а ВД ЕН 
следовательно, абсолютная скорость ДВИЖЕНИЯ ВОЗД ЗАЧ 
‚ 3 раза больше общего ‘объема легочной венти- 
НН е а етически нри покойном дыхании ско- 
ен ные легкие должна быть не менее 24 л 
афрех = 30-532 л в минуту. Так как маска ингалятора довельно 
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плотно прилегает к лицу больного, то для обеспечения свободного, 
без затруднений, вдоха скорость подачи кислорода под маску 


во время вдоха не должна быть ниже 25 л в минуту. Если бы маска 


соединялась шлангом непосредственно с редуктором, то скорость 
истечения кислорода из прибора должна была бы непрерывно 
поддерживаться на этой максимальной величине, могущей обеспе- 
чить свободный вдох, т. е. кислород непрерывно должен был бы 
подаваться со скоростью минимум 25 л в минуту. В моменты выдоха 
и дыхательной паузы 
вся эта масса кисло- 
рода через выдыха- 
тельный клапан мас- 
ки выбрасывалась бы 
совершенно непроиз- 
водительно; во избе- 
жание такой беспо- 
лезной траты и вве- 
ден запасный резер- 
вуар. Благодаря на- 
личию его подача 


кислорода из редук- 


тора может быть уста- 
новлена на величине, 
в среднем соответст- 
вующей величине ми- 
нутного объема вен- 


Рис. 38. Схема кислородного ингалятора. 0.—ци- 
линдр со сжатым кислородом; К —запорный вен- 
тиль; т,—манометр, показывающий давление 
кислорода в цилиндре (финиметр); п,—манометр, 
показывающий скорость подачи кислорода боль- 
ному; /—редуктор; г—фегулятор скорости подачи 
кислорода; {— инжектор; К — соединительный 
шланг; [—промежуточный резервуар; М—маска; 
Е—в ядыхательный клапан; а —предохранитель- 
ный клапан; «—соедин. гофрированная трубка. 


активно втягивает кислород, 


накопившийся в 


тиляции. Кислород в 
период паузы и выдо- 
ха накапливается в 
запасном резервуаре, 
объем которого дол- 
жен быть немного 
больше объема мак- 
симального вдоха. Во 
время вдоха больной 
мешке. 


Маски в большинстве случаев делаются металлическими и по 
краю снабжаются резиновым ободком, обеспечивающим достаточ- 
но плотное их прилегание к лицу больного. Кроме того, маски 


снабжаются соответственным образом расположенными 


тельным и выдыхательным клапанами 


вдыха- 


различными приспо- 


соблениями, дающими возможность фиксировать маску на лице 


больного. 


В некоторых приборах в трубке, отходящей от редуктора, уста- 


навливается инжектор (2), 


больному смеси с различным р 

сы содержанием кислорода. Э 
кономнее расходовать кисл 
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позволяющий к подаваемому кислороду 
добавлять некоторое количество воздуха и так а 


: образом давать 


егулируемым по желанию процент- 
то приспособление дает возможность 
ород в тех случаях, где состояние 
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уче 
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оольного и степень аноксемии позволяют обходиться меньшими его 
концентрациями ве вдыхаемом воздухе. 

Вопрос экономии кислорода в условиях массового лечения 
газостравленных приобретает огромное практическое значение. 
Все существующие ингаляционные приборы построены на’ прин- 
ципе открытой дачи кислорода, т. е. выдох производится в окру- 
жающую атмосферу. При этих условиях как бы совершенно ни 
работал ингалятор, только около 4—6% подаваемого газа исполь- 
зуется организмом, остальные же 95% неизбежно выбрасываются 
в окружающую атмосферу. Для получения действительного тера- 
певтического эффекта необходимо, чтобы газоотравленный средней 
тяжести вдыхал кислород в общей сложности в течение 6—8 часов. 
Это потребует расхода в среднем 3 000 л на каждого больного 

гечение первых 2 суток. 





Вследствие негерметичности прилегания маски к лицу больного, 
увеличения вредного пространства и т. д., концентрация вды- 
хаемого кислорода лежит в пределах 70—75%. Но этого оказы- 
вается вполне достаточно, чтобы и при высоких степенях аноксе- 
мии достигнуть желаемого терапевтического эффекта. 

Наложение маски на лицо больного очень часто сопряжено 
с затруднениями. Как правило, больные вначале всегда проте- 
стуют, но обычно достаточно бывает им только немного подышать 
кислородом, как они уже сами стараются возможно плотнее удер- 
живать маску на своем лице и иногда спокойно засыпают под ней. 

Однако маска, если она длительное время остается укреплен- 
ной на лице, всегда вызывает ряд неприятных ощущений. Кроме 
того, она крайне мешает больному при кашле и затрудняет сплевы- 
вание отделяющейся мокроты и может представлять даже некоторую 
опасность при рвоте. 

Горазо меньше беспокойства больному причиняет предложен- 
ный американцами так называемый палаточный метод ингаляцион- 
ной терапии. Голова больного помещается под небольшим пологом 
из плотной материи, подвешиваемым у изголовья кровати. В стене 
полога укреплена прозрачная пластинка из целофана, чтобы можно 
было видеть лицо больного. Подполог подается кислород ио шлангу, 
непосредственно соединенному с редуктором цилиндра со В 
кислородом. Скорость подачи кислорода поддерживается в пре- 
делах около 8 л в минуту. Имеется в Е в. 
приспособления, одна из которых представлена на рис. ДО 
статком этого способа остается его неэкономичность, а кроме того, 
большое вредное подпалаточное пространство, ОСЬ т 

б дования для устранения накапливающейся угле- 
АЕ ы и влажности вдыхаемой 
кислоты и поддержания темпереув азмерах палатки эти 
смеси на уровне «комфорта». ей вла а через маску 
недостатки способа по о р 
А Ы Е с МНОЮ, в клинике были использо- 

Для дачи кислорода больным 


ваны обычные мешки Дугласа, запираемые трехходовым краном 


и соединенные с мягкой резиновой маской, снаоженнои вдыха- 
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8 ‘частн. патология и терап. интокс- 
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Рис. 39 


рода. 
резиновая маска 
ческая маска, 


дает особых 
ществ по сравнению с 
вышеописанными, но он 
дешевле и проще в смыс- 
ле аппаратуры и потому 
более применим в мас- 
совом масштабе. Удоб- 
нее употреблять мешки 
Дугласа емкостью 75— 
100 л. Наполняются они 
кислородом из обычных 
больших цилиндров. 

В некоторых руко- 
водствах можно встре- 
тить указания на необ- 
Ходимость увлажнения 
даваемого для вдыхания 
кислорода. Требование 
Это мотивируется тем, 
что кислород вызывает 
неприятное чувство су- 
Хости во рту. На осно- 


достаточных оснований. 
ненного воздуха, содер 
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ыхательным клапанами (рис. 40). 
ется на лице больного при этом кран устан 


тение с наружным воздухом. Когда маска надета, кр 
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поворачивается на 
нение с мешком. Больной 
активно вдыхает кислород 
из мешка, что происходит 
без всякого затруднения 
благодаря широкой гофри: 
рованной трубке, которой 
маска соединена с мешком. 
Выдох происходит в окру- 
жающую атмосферу через 
выдыхательный — клапан. 
Расход кислорода в мину- 
ту определяется объемом 
легочной вентиляции дан- 
ного больного. Содержание 
кислорода под маской до- 
стигает 80—85 %. Мягкая 
изводства) гораздо плотнее 

беспокоит бо тъных, чем металли- 
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зает никаких неприятных ощущений; я считаю поэтому требова- 


ние увлажнения вдыхаемого кислорода необязательным, поскольку 
это может быть связано с рядом технических затруднений. 

С терапевтической точки зрения наиболее идеальным методом 
кислородной терапии является осуществленный американцами 
метод кислородных комнат. Кислородная комната представляет 
собой небольшую больничную палату на 1—2 койки, соответствую- 
щим образом герметизированную. Желаемый состав воздуха в ней 
в отношении процентного содержания кислорода, углекислоты, 
температуры и влажности может автоматически поддерживаться 
неопределенно долгое время. 

В последнее время получил значительное распространение метод 
вдыхания кислорода с примесью углекислоты. Для этой цели в кис- 
лородных ингаляторах ставится добавочный цилиндр с углекис- 
лотой, которая через специальный редуктор может примешиваться 
к току кислорода в желаемом процентном соотношении. Однако 
ввиду нередко неудовлетворительной работы редукторов примесь 
углекислоты не получается в нужной пропорции, поэтому такие 
приборы вытесняются приборами, у которых в стальных цилиндрах 
имеется в сжатом до 150 атмосфер виде уже готовая смесь кисло- 
рода с углекислотой. Обычно такие смеси содержат около 5% СО» 
и носят название карбогена. 

Приборы с карбогеном обеспечивают постоянный состав смеси, 
но не позволяют в большинстве случаев пользоваться по желанию 
или чистым кислородом, или его смесью с углекислотой. В некото- 
рых приборах, имеющих два цилиндра, один наполняется карбо- 
геном, другой чистым кислородом. Они дают возможность по жела- 
нию . давать или чистый кислород, или карбоген. 

Безусловно показано и особенно эффективно вдыхание сме- 
сей кислорода с углекислотой при отравлениях окисью угле- 
рода. Подробно на этом мы остановимся в соответствующем 
отделе. 

Вопрос о терапевтическом значении карбогена при отравлении 
удушающими веществами недостаточно выяснен. Имеются горячие 
сторонники применения карбогена при удушающих веществах 
во всех стадиях отравления (Кот). Теоретически применение вды- 
ханий карбогена показано при сером типе аноксемии, но это 
не проверено в достаточной степени клиническими наблюдениями. 
При синем типе аноксемии дача карбогена едва ли показана; 
безусловно нет необходимости пользоваться карбогеном в первой 
предотечной стадии отравления, когда воообще В ют место явле- 
ния газового ацидоза. Исходя из клинических наблюдений оп; 
филактическом значении вдыханий углекислоты на возникновение 
послеоперационных пневмоний (Шацкий), ингаляции карбогена 
можно рекомендовать в третьей стадии развития поражения легких 
удушающими веществами. Вдыхание карбогена благотворно | 
ствует и на разрешение банальных пневмоний катаррального типа. 

С этой точки зрения карбоген может быть применим в период 
обратного развития токсического поражения легких. 
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1С/1Е 
индров с карбогеном № ›зоваться 
яемыми + троге смесями я да с углекислотой 
ных кислородных подушках или мешках Дугласа по сле. 
дующему простому способу. В подушку, емкость которой должна 
быть известна или определена при помощи газовых часов, вводится 
из спирометра отмеренное по’ расчету количество углекислоты, 
затем она дополняется кислородом прямо из баллона. Смесь долж- 
на содержать 4—5% СО». При указанной методике для практиче 
ской цели получаются достаточно точные в смысле процентного со- 

става смеси. 

Со времени работ Л. Смита и Адамса в литературе неоднократно 
поднимался вопрос о возможности токсического действия кислоро- 
да. Экспериментальные наблюдения (Бингер, Карнзер) подтвердили 
данные Адамса и Смита отом, что длительное, в течение несколы 
дней, вдыхание чистого кислорода при атмосферном давлении у жи- 
вотных вызывает развитие пневмоний, нередко приводящих к смер- 
ти. Это, естественно, заставило пересмотреть вопрос о безопасности 
применения кислорода с лечебными целями. Поверочные исследо- 
вания последнего времени (Бинэ и Лебланк, Камибелл, Гейм, Том- 
сон, Дринкер), поставленные на различных животных, показали, 
что при содержании их в атмосфере при 80% и выше кислорода 
в течение многих дней, в легких развиваются явления воспаления 
или отека, от которого животное обычно и погибает. Однако не все 
животные одинаково чувствительны. Мыши, белые крысы и 0бе- 
зьяны могут жить в атмосфере с высоким содержанием кислорода 
в течение недель без развития каких-либо патологических явлений. 
Кошки же не выдерживают даже 40% концентрации кислорода. 
Для подавляющего большинства животных атмосфера, содержащая 
60% кислорода и ниже, является совершенно безопасной, как бы 
долго вдыхание ее ни продолжалось. Наблюдения на людях при 
работе в приборах типа’ изолирующего противогаза показывают, 
что человек относительно весьма устойчив к влиянию высоких 
концентраций кислорода. Вдыхание смеси, содержащей кислорода 
80% и выше, в течение нескольких часов не сопровождается раз- 
витием каких-либо болезненных явлений. 

Что касается терапевтического применения кислорода, то здесь 
необходимо принять в соображение воздействие его на уже повре- 
жденную легочную ткань. Токсическое влияние кислорода при 
этих условиях может быть более выраженным. Прямых исследо- 
вании в этом направлении нет. Но многочисленные клинические 
наблюдения на людях при лечении различных пневмонических 
процессов (Делькур, Вейль и Мурикан) вдыханиями кислорода 
в течение длительного (до 7—8 дней) периода вполне апробируют 
Этот метод. Отсутствие кахих-либо нежелательных осложнений 
подтверждается также и наблюдениями над применением кислорода 
рты Однако необходимо отметить, что при употре- 

нии большинства наиболее рационально устроенных кислород- 
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р ря ь 
в о концентрация вдыхаемого кислорода не превы- 
ческого т ы анк дЫ ео Ея 
о | оходимо рассмотреть вопрос и с другой 

Е рения: какая минимальная концентрация кислорода при 
выраженных степенях легочной аноксемии уже может явиться 
всегда достаточной. Этот вопрос тоже не получил своего разреше- 
ния. Большинство, исходя в основном из соображений о характере 
физико-механических затруднений, которые встречает процесс 
диффузии кислорода в пораженном легком, высказывается за воз- 
можно высокую концентрацию ингалируемой кислородной смеси, 
вариируя ее состав в зависимости от тяжести аноксемии. Исходя 
из изложенных ранее соображений о механизме происхождения 
артериальной аноксемии у пораженного удушающими веществами, 
Я полагаю, что нет необходимости применения ингаляций смеси, 
содержащей кислорода выше 50%. По американским данным, наи- 
большая эффективность оксигенотерапии в кислородных камерах 
















получается при содержании кислорода в окружающей атмосфере 
в пр х от 40 до 60%. 
Резюмируя вопрос о применении кислорода при лечении. газо- 


отравленных, мы приходим к следующим выводам: дачу кислорода 
пострадавшему необходимо начинать возможно раныше, еще в реф- 
лекторном периоде. Ингаляции кислорода продолжать возможно 
дольше с возможно малыми перерывами. Холден говорит, что 
«давать кислород больному по 5—10 минуткаждый часто же самое, 
что вытаскивать утопленника из воды только время от времени». 
Нет необходимости стремиться давать газовую смесь, содержащую 
возможно высокий процент О.. Нужный и весьма надежный тера- 
невтический эффект можно получить при 40—50% содержании 
кислорода во вдыхаемсм воздухе. Это весьма существенно, так как 
может сократить расход кислорода вдвое. : 

Технические несовершенства ингаляционной методики лечения 
кислородом побудили к поискам других методов кислородной 
терапии. Были предложены методы ректального, внутрибрюшин- 
ного, подкожного и внутривенного введения кислорода. Основным 
жением против всех этих способов оксигенотерапии, которые 
мы встречаем в литературе, является то, что количест ЕН 
таким образом кислорода не может покрыть валовой потреоности 
в нем. В основном это возражение несущественно, так как в 
состояниях аноксемии требуется покрвен некоторый. дефицит 

поставке О. тканям, а не целиком обеспечить доставку кислорода 
р доставке 91 стой расчет может показать, что количе- 
внелегочным путем. Простой расч ет о г 
ы т жно ввести парапульмональным путем, 
ство кислорода, которое ме’, ть дефицит, создаваемый ано- 
могло бы в значительной мере покрыть дефицит, создава 


ксемией. : [8 ь =. —- 
Е зпульмональный путь введения кислорода представляется 
аа при сравнительной простоте он был бы 


х заманчивым, Так как ; ен бы быт 
о Весь кислород так или иначе должен бы быть 
амыг! к Г ая 


НИЕ анизмом. о а 
В Ех перезис тенных выше мероприятии довольно часто 
з все? г в Ь 
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ро 
е можно воспользоваться обычной кислоро) 
Отводящая резиновая трубка ее соединяется с иглой 
для подкожных или внутривенных вливаний. Само собой разу. 
меется, что игла должна быть стерильна, между иглой и подающей 
кислород трубкой включается стеклянный шарик, наполненный 
стерилизованной ватой. При таком способе не представляется воз. 
можным учесть количество введенного кислорода. Но в этом нет 
опасности. Кислород вводится под кожу в средней трети наруж: 
ной поверхности бедра; единовременнотрудно бывает ввести больше 
одного-полутора литров, так как уже при этом количестве появля- зедения 
юстя значительные болевые ощущения. Обычно вводят в оба бедре ле 16. 
единовременно возможно ввести около 3 л. Лучше, конечно, поль- : 

зоваться приборами, дающими возможность точно отмерять коли- 
чество вводимого газа. В качестве такого прибора может вполне 
быть использован любой прибор, употребляемый для наложения 
пневмоторакса, газовая бюретка 
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которого заполняется кис- 





к Фамилия | 
тородом из кислородной подушки. зрист |-— 
Имеется целый ряд клинических наблюдений, говорящих Ильных 


в пользу этого способа, но специально терапевтическая эффектив- 
ность сего при явлениях легочной аноксе 
точно. По моему предложению был 
наблюдений и опытов на животных 
значения применения подкожного введения кислорода у газоот- 
равленных. Работа эта еще не закончена, но ряд полученных 


данных позволяет уже с достаточной определенностью высказаться 
относительно этого способа. 


Опыты ставились на собаках. Аноксе 
серии опытов вдыханием бедной кислородом газовой смеси (опыт 
№ 1, см. табл. 14), в другой в результате легочного отека, вызы- 
ваемого различными приемами (опыт №2 и 3). Артериальная и 


мии выяснена недоста- 
поставлен ряд клинических 
для выяснения лечебного 


мия создавалась в одной 


Таблица 14 






































| 28 Газы крови _ 
|`2 ЕЯ 
55 : опыт = 
а | В норма до подкожного после введения 
Е | Е 2853 введения О. Г лО, через 1 час 
< = вена артерия | вен: арен вена 
|8 Е ТриЯ 
^ со. | о, | со, | о, | со, | о, [со,| о, [с 
| | | | 
) 22 47,2 44,8 | 3,9| 39,3] 6,1' 43,5] 2,9 
з ео 55,4 ‚8| 8,4 | 51,910,6 60,7] 9,6 
58,8 3| 4,91 44,5 16,0 51,4] 3,2 
2: | | 
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венозная кровь исследовалась на содержание кислорода 
углекислоты большим манометрическим прибором ван Слайка 
в различные периоды аноксемии, до и после введения под. кожу 
кислорода. Одновременно записывалось кровяное давление в сон- 
ной артерии и дыхание. Результаты некоторых опытов нприведе- 
ны в таблице. 

Для изучения влияния подкожного введения кислорода на 
легочную а емию у людей были использованы три случая 
выраженной болезни Аэрца, один из которых был настолько тя- 
желым, что окончился летально и был подвергнут патолого- 
анатомическому изучению. Во всех трех случаях имела место 
выраженная артериальная и венозная аноксемия. Газовый состав 
ртериальной и венозной крови определялся у больных тем же 
методом ван Слайка до и в различные сроки после подкожного 
введения кислорода. Результаты этих наблюдений представлены 
в таблице 15. 





от 








М 











Таблица 15 


Газовый состав крови 











































| До подкожного | После введения 
Фамилия | введения Оз | 800 смз О, 
и возраст | ] Тримечания 
больных си оЯ арте- ь 
| артерия вена | рия | вена 
| | | Е Ел 
Е 
К-ев, 40 лет |С0.—60,0 |С0,—60,5 | — | С0,—64,2 | Кислород. емкость 
крови при 40 мм 
| | | ртути СО, — 21,81 
0,— 9,21 О,-— 5,82] | 0,—6,61 | Альвеолярный 
г | (через 5 часов | воздух С0,—8%; 
| после введения) 0.—10% 
В-ин, 42 лет |[СО,—55,28С0.—64,45| — ‚50 | Кислород. емкость 
$ | | крови при 40 мм 
| | | | ртути Со, — 22,06 
0,—18,66] О,— 8,97 ] 0.—8,00 | Альвеолярный 
2 | | (через 4 часа | воздух С0—8%; 
после введения)| 0.—10% 
= 6 .—5 „—65.00]. — Ссо.—64,22 | Кислород. емкость 
Г-ов, 46 лет |СО,—58,80]СО, | крови при 40 мм 
| 
0,_17,42| О, 8,76 | 0,9, 42 
: : 2 | (через 2 часа | д) з 
нь введения) О,—10,3% 
Эти данные со всей очевидностью показывают, что подкожно 
введенный кислород практически никакого влияния на явления 
Н АЕ альной 
а С ае Г : асыщения как артериальнои, 
Анок. е оказывает. Степень на а 
и - кислородом заметно не изменяется. Для 


так и венозной крови р я 
поноЕраЩИИ приведу данные Дэвиса и Рабиновича о влиянии по 
ации привел 


кожного и ингаляционного введения кислорода у собак, ар 
риальная аноксемия У которых вызывалась эмболией  легочн 


артерии (табл. 16). 
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Таблица 





| г С ения артериальной | 

Процент насыщения а1 и я в 
Крови кислородэм У ан кемиро- о личество | Процент н сыщения 
кр. | 

















пород, введенный под кожу, каку 
века всасывается очень медленно, и яв. ее 
после его введения у наших больных совершенно ясно опреде- 
лялись еще на вторые и даже третьи сутки. 

Запись кровяного давления и дыхания в опытах на ЖИВОТНЫХ 
показывает, что после введения кислорода под кожу отмечается 
некоторое ур ние и углубление дыхательных движений, нЕ: 
шой и непостоянный подъём кровяного давления и небольшое уре- 
жение сердечных сокращений. Эти изменения скорее всего нужга 
отнести за счет рефлекторных влияний связанных с раздраже- 
нием чувствительных нервов. Урежение и некоторое углубление 

тельных движений, возможно, и являются причиной неболь- 
шого повышения содержания кислорода крови, которое наблю- 
далось в некоторых наших опытах. 
При упомянутых случаях б 
оказывало чрезвычайт 
мию. Уже после 2—3 минут дых тьные чув- 
ствовали значительное облегчение, цвет лица из баг 
вого становился нормальне 


ровофиолето- 

ЫМ. розовым. При подкожном введении 

кислорода больные и субъективно никакого облегчения не чув- 
ствовали. 


; животных, так и у чело- 
ления подкожной эмфиземы 











олезни Аэрца вдыхание кислорода 
10 быстрое и отчетливое деиствие на аноксе- 
ания кислородом бол 





Этих клиническ: Хх и эксперимент 
зрения, вполне достаточно, 
певтического примене 
отравленных. Нет никаких основа 
введением ки лорода возможно. со: 
вающее пострадавшего 
развития аноксемии. 
Внутрибрюшинное введение кислорода также не может быть 
м пользовано с терапевтическими целями У Газоотравленных. 
В изза во пНеВмоперитонеума довольно сложен и небезо- 


ти поранить кишечник. Введение газа в по- 
120 


альных 
чтобы решительн 
НИЯ подкожного ввел 


данных, с моей точки 
о отказаться от тера- 
цения кислорода у газо- 
НИЙ надеяться, что подкожным 
Н здать депо кислорода, обеспечи- 
хотя бы на некоторое время от опасности 








тетка 


: ванных собак | кислородом арте- 
| ыы | введенного | риальной крови тех 
в Рас: А 7 | же животных после 
та | после подкожного! о, ингаляции О, 
до введения введения кисло- | 2 | ь 
кислорода ода 
Е 50 | 94 
1 85 87 150 | ы 
89 81 150 | ее 
Е 78 87 | 200 | 97 
4 80 85 | 350% 5 
5 56 43 300 | 94,5 
6 | 80 80 | 1000 | 98° 
ИЕН 56 53 | 500 94,5 









полости 
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‘ти брюшины в! 
И же мало эффе! 
о ривеный спос 
верялся +4 ЖИВОТНЫХ, ‹ 
чтотри медленном его 
живототов минуту о) 
ЖАСлорох захватываетс 

о терапевтическом зна 
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У чело- 
физемы 
опреде- 


вотных 
ечается 
неболь- 
гое уре- 
нужно 
драже- 
бление 
1еболь- 
наблю- 


гналожение пневмоперитонеума, 
и субъективно тяжело перено- 

‹ субъектов введение в брюшиву 
вызывает чувство сильнейшей тяжести 
`, чувство расширения грудной клетки, 
е ь. Всеэти явления де ржатся сравнительно 
редолжительное время, 11/,—2 часа, но у га зоотравленных они 
могут привести к очень неприятным осложнениям. 

Кислород, введенный в брюшную полость, всасывается очень 
р Е исследования на животных показы- 

ОЕ скопически наличие газового пузыря в брюшной 
полости удается обнаружить спустя сутки и двое с момента введе- 
ния газа. Газ в полости брюшины у людей, которым был наложен 
пневмоперитонеум с диагностической целью, обнаруживается 
в полости орюшины в еще более поздние сроки. 

Столь же мало эффективно и введение кислорода через прямую 
кишку. 

Внутривенный способ введения кислорода. неоднократно про- 
верялся ка животных. Экспериментально на собаках установлено, 
что при медленном его введении из расчета 1 см3 газа на 1 кг веса 
животного в 1 минуту опасности газовой эмболии нет, так как весь 
кислород захватывается гемоглобином крови. Детальных данных 
о терапевтическом значении этого метода при легочной аноксемии 
мне в доступной литературе найти не удалось. Имеются лишь указа- 
ния, что вводимый в вену кислород при значительно пониженном 
его парциальном давлении в альвеолярном воздухе частично 
выделяется в легких. В 

Способ этот технически довольно сложен, небезопасен и недо- 
статочно разработан, так что говорить о практическом значении 
его при лечении газоотравленйых в настоящее время не предста- 
вляется возможным. 

Таким образом, 
тического эффекта. нужно п‹ 
ническое несовершенство, 
` и стадиях отравления при аноксемии рефлекторн 

и р >" легких и] едних степенях отравления и в ста- 
стадии или при легких или сре? ›н способ дачи кислорода 
дии ‘отека легких может быть применен спосоо дачт кислороде 
ое - - катетеры. При тяжелых или оченьтяжелых формах 
через носовые катетерые пя могут быть использсваны приборы 
интоксикации для лечения < или палаточный метод. 
с дачей кислорода через масю) в СИСТЕ ме лечебных ‘мероприятий 
Как было упомянуто Ея веществами кислородгая терапия 
при отравлении у как по получаемому эффекту 
занимает центральное АЕ как симптоматическую. Пра- 
ее нельзя рассматривать нокия терапия кислородом в`ком- 
вильно организованная те ' мероприятиями дает возможность 
бинации с другими т. даже при очень тяжелом пора- 
получить благоприятный исход Де 


жении. 


















сразу г 








одышку, рез! 
непродолжи 














единственно рациональным в смысле терапев- 
эка считать, несмотря на все его тех- 
ингаляционный метод кислородной 
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т полезность ингаляции кисло 
зления. С этим нельзя согласит 
да следует во кно раньше. В рефле от 
рода приносит значительное субъективно 
ние, уменьша ‘одышку и, по данным Дотребанда, предот- 
Е В зможность преждевременного истощения дыхател; НоГС 
| В это время можно ограничиться (исходя только из 
соображений экономии в расходе кислорода) кратковременными 
и по 10—15 нут с промежутками в зависимости от тяже- 
сти поражения до получаса. -. ь 

В стадии развития легочного отека сеансы должны быть бо ее 
продолжительными—по полчаса минимум, с короткими, не более 
15—20 минут, промежутками. При развитых формах отека с я! 
НИЯМИ выраженной аноксемии показана дача кислорода непре- 
рывно часами. 
_ Безусловно показано начинать дачу кислорода при появле- 
нии первых симптомов аноксей и продолжать его вдыхание 
их исчезновения. Повторять сеансы в зависимости от состоя- 
ния больного. При такой системе мы достигаем главным образом 
устранения симптомов артериальной аноксемии, венозная же 
аноксемия и величина кислородной задолженности тканей снижают- 
ся недостаточно и могут даже нарастать. Необходимо только 
помнить, что такой способ лечения кислородом в большей сте- 
пени может быть назван симптоматическим, так как не устраняет 
В достаточной мере явлений кислородного голодания тканей и 
связанных с ним глубоких нарушений обмена. 
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Сердечные средства 


Неустойчивость функции серде4но-сосудистой системы требует 
уже при средних степенях интоксикации применения сердечных 
средств. Следует назначать их еще до появления симптомов сер- 
дечной слабости. Уже в первые часы отравления следует ввести 
под кожу 2—3 смз 20% 01. сатрНогае. Камфора дейстует благо- 
творно на деятельность дыхательного центра и, по современным 
воззрениям, черезсимпатическую систему на функцию вазомоторов. 
В дальнейшем назначение сердечных средств производится, исходя 
из общего состояния больного. При наклонности к коллапсу полез- 
но назначение препаратов кофеина под кожу. Как это обычно 
принято в клинической практике, смотря по тяжести состояния, 
полезно чередовать инъекции камфоры и кофеина черезте или иные 
промежутки времени. При резких нарушениях деятельности сер- 
дечно-сосудистого аппарата, особенно при серой аноксемии, одно- 
временно или вслед за вливаниями, о которых говорилось выше, 
показано внутривенное введение с рофантина в дозе 0,2: —0,3 мг 
Эту дозу никогда не следует переходить и обязательно польз 
ваться только чистыми препаратами кристаллического строфан- 
тина в ампулах. Внутривенное введение других препаратов стро- 
фанта безусловно противопоказано (например, Т-гае_ ${горвапи 
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озная же 
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о Только 
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в физиологическом р 
лось). 

Отравление удушающими веществами протекает очень бурно, 
поэтому из всего арсенала сердечных средств необходимо пользо- 
ваться веществами, действующими быстро, и, следовательно, 
такими, которые могут быть применяемы в виде подкожных или 
внутривенных инъекций. По механизму же циркуляторных рас- 
строиств при отравлении удушающими ядами безусловно пока- 
заны препараты группы наперстянки. 

Однако имеющиеся в нашем 


астворе, как это одно время рекомендова- 


распоряжении препараты этого 
рода, исключая строфант, мало пригодны для парэнтерального 
введения. При назначении же рег 0$ они начинают оказывать свое 
действие спустя более или менее значительный промежуток вре- 
мени и потому не могут быть использованы для оказания помощи 
В остром периоде отравления. Тем не менее в случаях выраженного 
отравления следует начинать применять наперстянку еще в ост- 
ром периоде из расчета, что терапевтический эффект наступит 
примерно на вторые сутки от момента начала ее дачи. Таким 
образом, можно рассчитывать, что лечебное действие начнет ска- 
зываться в период, когда все болезненные расстройства достигают 
своего максимума. Кроме того, улучшение процессов циркуляции 
и улучшение деятельности миокарда в дальнейшем должно уско- 
рить и облегчить разрешение токсической пневмонии. Препараты 
наперстянки можно назначать или в форме инфуза из 1 гна 200,0 
по 5 столовых ложек в день, или в форме суппозиториев, содержа- 
щих 0, 1 ри|х. 101. 915 На на 1 свечу—3З свечи в сутки, так, чтобы 
в течение первых двух дней болезни пострадавший получил 1 г на- 
перстянки. Действие суппозиториев наступает несколько ско- 
рее, так как в этом случае наперстянка всасывается в ток крови, 
поступая через венозные анастомозы ректальных вен, минуя 
печень (Цондек), непосредственно в нижнюю полую вену. Начиная 
со второго дня, дозу наперстянки уменьшают до обычной, или 
в зависимости от состояния больного прекращают ее дачу. 
Многими авторами в остром периоде рекомендуется применение 
растворимых (как более быстро всасывающихся) препаратов с кам- 
фороподобным действием (кардиозол и др.). к 
При резком нарушении деятельности дыхательного центра, 
при остановке дыхания применяется лобелин вну тривенно в дозе 
0,003—0,005 г (0,5 смз 1% раствора) или 0,01 подкожно. Хеглер 
на основании материалов гамбургской катастрофы дает отрица- 
тельный отзыв о действии этого препарата при отравлении удушаю- 
щими ОВ. Однако это еще не дает основании к тому, чтобы отка- 
зываться от применения лобелина. Адреналина как средства, 
стимулирующего сосудистый тонус при отравлении удушающими 
веществами даже при явлениях серой аноксемии, следует избегать. 
Адреналин, вызывая повышение кровяного давления за счет спазма 
артериол, резко повышает периферическое сопротивление. Тем 
самым сердечная мышца, и без того работающая по перемещению 
сгущенной и вязкой крови, ставится в особо неблагоприятные 
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условия. Действие адреналина кратковременно и в дальнейшеи 
может вызывать, особенно у газоотравленного, еще дольшее рас- 
ширение сосудов с последующим падением тонуса вен орющной 


полости, 





Оказание лечебной помощи при сером типе аноксемии 





Особому рассмотрению необходимо подвергнуть вопрос 06 


оказании лечебной помощи при состоянии серой аноксемии. у орск 
Хотя мы при рассмотрении тех или иных лечеоных средств ОН К 
и мероприятий касались уже применения их при состоянии серой тробование Я 
аноксемии, но, ввиду исключительной важности ее в течении пора- ход ТАЗА 
жения удушающими ядами, необходимо на лечении ее остановиться ческая РАО веде 
отдельно. тканей, МОЖНО ДУМА 
Поскольку основным здесь является подостро протекающее а иногда КОК 
состояние коллапса с резким уменьшением массы циркулирующей зозможно возникает 


крови, в первую очередь необходимо произвести внутривенное 
вливание лучше всего 10—15 или 25% раствора глюкозы в коли- 
честве не менее 300 смз. Бе ого применение любого сердечного 


На кислородную 380 
мышечных напряже 











средства будет в большинстве случаев бесполезно. При отсутствии ть КОВ 1 
раствора глюкозы необходимо в таком же количестве влить лок- .. К ТЯЖЕЛОГО (пос 
ковскую жидкость или в крайнем случае физиологический раствор. и иергетические: 

Сразу же при появлении серой аноксемии необходимо начать ЮТСЯ При охлах 


дачу кислорода, лучше с примесью углекислоты (карбоген). 
Одновременно с началом внутривенного вливания или тотчас 
после его окончания ввести под кожу раствор кофеина. Кроме того, 
из сердечных средств здесь особенно показано применение дигалена 
(1 смз под кожу), при отсутствии такового—строфантин: (0 мг} 
внутривенно после окончания вливания, если пульс недостаточно 
хорошо восстанавливастся. 

Если всеми этими мероприятиями удается купировать явления 
серой аноксемии, то больной всё же должен и в дальнейшем рас- 
сматриваться как очень тяжелый и требующий постоянного наблю- 
дения. С исчезновением угрожающих явлений ингаляции карбо- 
гена _можно заменить вдыханием чистого кислорода, которое 
с небольшими перерывами необходимо продолжать несколько 
часов подряд. 












Общий режим отравленного удушающими веществами | 
ОВу 


самым на[ 





ушающей группы, поражая дыхательный аппарат, тем | 
гщают поступление в кровь кислорода. Это—аноксеми- 
ческие яды, и аноксемию можно справедливо считать ведущим 
моментом в токсидинамике этих отравлений. Поэтому все терапев- 
тические мероприятия, с одной стороны, 1)* облегчающие посту- 
пление кислорода в кровь и ткани и, угой—2) уменьшающие 
потребность тканей и организма в кислород ; должны рассматри- 

я как основные. Все мероприятия: а) ограничивающие развит! 

очного отека, 6) улучшающие нарушенный механизм легочно} 
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влияние на процессы сгущения крови, потом} ‚ кроме Теплог, 
укутывания, можно рекомендовать обложить больного Грель 
и согревать до появления пота. 

С точки зрения значительнсго ограничения 
затрат я считаю возможным рассматривать и б 
ствие таких наркотических средств, как аве 
или уретан (Благодатский). Систематическое лечение Этими 
ствами еще не вышло из сферы эксперимента на животных, ноя счи: 
таю, что искания в этом направлении заслуживают большого 
внимания со стороны клиницистов. По данным Благодатского, 
применение уретана у кроликов, отравленных минимальныхи 
смертельными дозами дифосгена, заметно не повышает выжив 
мости, но ‘отодвигает наступление смерти. По патологоанатомиче- 
ской картине, степени сгущения крови и увеличению веса легких 
отравленные кролики, получавшие уретан не отличались от кон- 
трольных. Таким образом, эти опыты пока могут говорить тольке 
о безвредности применения некоторых наркотических средств 
типа уретана у газоотравленных. С этим согласуются и экспери- 
ментальные данные Лякера и Магнуса. С клинической точки зре- 
ния возможность применения наркотиков при некоторых случаях 
интоксикации ОВ удушающего действия является весьма жела- 
тельной, но пока не может быть широко рекомендована. 

С этой же точки зрения максимального ограничения энерге- 
тических трат должен быть построен пищевой и питьевой режим 
пострадавшего. Всякий прием пищи даже в жидком виде значи- 
тельно повышает потребление организмом кислорода (динамиче- 
ский Эффект). Поэтому в течение первых 2—3 суток отравления 
средней и выше тяжести дача пищи, даже очень жидкой и удобо- 
варимой, должна быть ограничена. Больной должен содержаться 
на голодной диэте. Введение жидкости должно быть обильным, но 
жидкость должна даваться больному обязательно в теплом вид 
Прием жидкости рег 0$ в достаточном количестве 
после отравления часто сывает з. 
скольких глотков больной н 
ной области, усиление оды 
Поэтому ПИТЬ нужЕ 
В качестве питья 
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дкости, кот орое 
в большинстве случ: 
1м по сравненргю с потерями, котор 
несет организм газоотравленного. Поэтому показано дополни- 
тельное введение жидкости с поме щью капельных клиз 
стве до 1 л ежедневно в течение первых 2—4 дней. В, 
кости для капельной клизмы необходимо применять 
глюкозы и вводить ее в подогретом до 40—4 |° виде. 
Начиная с 3—4-го дня, отравленный удушающими ядами 
ведется, как обычный пневмоник. Из лекарственных ср 
время, в зависимости от сост‹ яния, он должен рег 
чать те или иные сердечные средства. После тяже: 
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по тяжести интоксикаций нередко хороший эффект получается 
от систематического внутривенного введения препаратов кальция 
и глюкозы в неоольших дозах (см. выше). Применение так называе- 
мых отхаркивающих не оказывает, как и вообще при пневмониях, 
какого-лиоо заметного действия. Легочный экссудат в большей 
своеи массе всасывается. При явлениях выраженного бронхита 
и трудном отхождении вязкого слизистого секрета лучший эффект 
получается при систематическом применении теплых щелочных 
ингаляций. Показано назначение кодеина, дионина, терпингид- 
рата ит. п. Применение иодистого калия, рекомендуемое некото- 
рыми, я с ю нежелательным. Я исхожу из наблюдений над 
вялыми и затяжными формами обычных пневмоний, где назначение 
иода обычно заметно усиливает экссудативные явления в легких. 
В течение этого периода могут быть применяемы сухие банки и со- 
гревающие компрессы, как это принято в обычной практике. 
Пищевой режим больного с начала исчезновения симптомов 
аноксемии может быть расширен назначением молока, 1—2 ЯИЦ 
всмятку, фруктового желе, творога, сметаны, сухарей или пе- 
ченья с переходом в дальнейшем на обычную легкую диЭту боль- 
ничного типа, 
Для предотвращения возможности развития вторичной инфек- 
ционной пневмонии некоторыми рекомендуются препараты опто- 
хина и ему подобные но значение их сомнительно. 

















Вопросы организации ‘лечебной помещи стравленкым удушающими 
веществами в полевых условиях 


Рассмотренный нами объем терапевтической помощи при пора- 
жении удушающими ядами я пытался изложить, исходя из нашего 
современного, еще весьма неполного представления о патологии 
отравления—функциональных и морфологических изменений, ко- 
торые вызывает яд в организме пострадавшего. Как и в вопросах 
оказания лечебной помощи при любом другом заболевании, здесь 
можно дать общую схему, но в практической работе врача она 
не должна превратиться в шаблон. Ранее я уже указывал, что 
лечение пораженного ОВ начинается с момента освобождения его 
от одежды и помещения его на носилки. Чрезвычайно трудно отде- 
лить так называемое оказание первой помощи от применения осталь- 
ных мероприятий, которые показаны отравленному в течение 
минимум первых 48 часов болезни. Однако специфические условия 
боевых действий, необходимость оказания лечебной Е: 
газоотравленным в полевых условиях принуждают о 
вопросы терапии еще и с точки зрения ты реальной 0 а. 
в которой окажется пострадавший. Иначе этим выдвигается - рос 
© размерах лечебной помощи на различных этапах м 
эвакуации, в частности, вопросы об объеме на ре 

мощи, возможных и допустимых сроках того или ино о вре 
ного вмешательства. Если в отношении пораженных огнестрельным 
сружием раненых, ввиду относительной простоты диагностики 
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поражения в большей половине случаев, вопрос этот может быт, 
разрешен довольно удовлетворительно, то решение его в отнь. 
шении пор ных ОВ встречает некоторые затруднения. 
Некоторыми предложено самое оказание лечебной помощи раз. 
бить на мероприятия, направленные на ликвидацию тех или иных 
нарушений, вызванных ядом. Так, Лякер и Магнус считают воз- 
можным разделить все лечебные мероприятия на: 1). разрущение 
яда в организме; 2) борьбу с непосредственным действием яда 
на легочную ткань и предотвращение развития легочного отека; 
3) борьбу с легочным отеком; 4) борьбу со сгущением крови; 
5) меры против расстройств дыхания; 6) меры против нарушений 
сердечной деятельности; 7) облегчение субъективных неприятных 
ощущений. Такое подразделение предложено этими авторами 
лишь как схема, облегчающая им рассмотрение различных лечеб- 
ных мероприятий. Но в дальнейшем она вошла уже в учебники 
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как схема организации лечения газоотравленного. Однако даже 


при такой схематизации диагностические затруднения ни в какой 
мере не устраняются; правильное и своевременное проведение 
лечебных мероприятий должно исходить из индивидуальной оценки 
состояния пострадавшего и прежде всего требует соответствующей 
квалификации медицинского персонала. 

Из рассмотрения патологии отравления следует, что ни одно 
из нарушений в организме газоотравленного не может быть рас- 
сматриваемо изолированно, вне связи и зависимости от других. 
Поэтому нельзя говорить о «борьбе с легочным отеком» вне зави- 
симости от аноксемии и наоборот. Нельзя при оказании помощи 
пострадавшему ограничиться применением средств, которые при- 
нято до сих пор рассматривать как средства, направленные на 
«борьбу» с отеком легких, тем более, что эффективность их, взя- 
тых изолированно, весьма сомнительна. 

Как было упомянуто, пожалуй, единственным ведущим мо- 
ментом в картине отравления удушающими ядами можно считать 
аноксемию. Она является тем звеном, которое замыкает и связы- 
вает между собой весь цикл расстройств, обусловленных интокси- 
кацией. Наша основная задача—разорвать это звено, устранить 
или уменьшить аноксемию. И потому в первую очередь необходимо, 
с одной стороны, улучшить доставку кислорода тканям путем умень- 
шения отека легких, улучшения процессов циркуляции и вентиля- 
ции их и, с другой—уменьшить потребление кислорода тканями. 

Бурное развитие поражения требует, чтобы все лечебные меро- 
приятия, преследующие перечисленные цели, были осуществлены 
возможно раньше. Отсюда возникает необходимость возможного 
приближения врачебной помощи к пострадавшему. Однако реаль- 
ная обстановка военных действий ограничивает, во-первых, воз- 
можность такого приближения, во-вторых, может нё позволить 
врачебному персоналу в передовом районе осуществить все или 
даже большинство необходимых лечебных мероприятий. Те усло- 
вия, в которых неизбежно будет находиться почти каждый постра- 
давший, могут быть разбиты на три периода. Первый период до 









ненстнени 





= ——ю=ыы 





обстоятельства, что по 
никон отравления, 6 
вюществ. При наличии 
произведено промыван 
ли просто водой. При 
ний или цианоза обяз: 


$ минут дача 
Е г киел 


постра 











1еЧеб- 
учеб 
ако даж 
и в какой ' 
роведение 
[0й Оценки 
гствующей 











о НИ 000 
быть ра 
от ДРУГИХ 
› вне 388 
и помощи 


доставки на ближайший пункт медицинской помощи, или довра- 


чебный период; второй период—догоспитальной врачебной по- 
мощи, третии период—госпитального лечения. 


Мы видели, что арсенал средств, необходимых для оказания 
помощи в полном объеме отравленному удушающими ядами, 
невелик и несложен, если не считать аппаратуры для осуществле- 
ния кислородного лечения. Оказание всей необходимой лечебной 
помощи пострадавшему требует присутствия врача. Поэтому 
наиболее резко в отношении размеров лечебной помощи можно 
отграничить первый период эвакуации от последующих двух. 

Всякий. подвергшийся воздействию отравляющего вещества 

удушающей группы независимо от его общего состояния и само- 
чувствия должен рассматриваться как носилочный больной 
и на первом периоде эвакуации доставляться на ближайший 
пункт медицинской помощи лежа. При помещении на носилки 
он должен быть освобожден по возможности от стесняющей одежды, 
тепло укрыт хотя бы собственным платьем, но с учетом того 
обстоятельства, что последнее иногда может служить само источ- 
ником отравления, если оно много адсорбировало ядовитых 
веществ. При наличии раздражения со стороны глаз должно быть 
произведено промывание конъюнктив слабыми растворами соды 
или просто водой. При наличии выраженных рефлекторных явле- 
ний или цианоза обязательна хотя бы кратковременная в течение 
5—10 минут дача кислорода и введение камфоры под кожу в коли- 
честве 2—3 смз. Этим собственно исчерпывается весь объем помощи 
пострадавшему в первый период эвакуации. 

Во втором периоде эвакуации, начиная с передового пункта 
медицинской помощи, проводится собственно лечение газоотравлен- 
ного. От правильного и раннего применения всех показанных 
лечебных мероприятий во многом будет зависеть и исход пора- 
жения. Оснащение передового пункта медпомощи должно быть 
таково, чтобы в зависимости от показаний могли бы быть осуще- 
ствлены все рассмотренные выше основные лечебные мероприятия. 
Иными словами, медицинское оснащение не должно ограничивать 
возможностей лечения. Но условия боевой обстановки иногда 
могут оказаться такими, что не позволят провести всех показан- 
ных больному лечебных процедур. В таком случае придется 
ограничиваться наиболее важными: 1 аи и 
2 кровопусканием, 3) вливанием глюкозы в ыы у ВО |) иИНЪ- 
секцией 01. Сатрногае 2—3 смз под кожу. Основные о — 

в отношении режима пострадавшего остаются те же: лежачее 

положение, тепло, достаточно обильное _ и ЕЕ О ео 

питье. Дальнейшая эвакуация до ближайшего еевнотЯ а 

ния только лежа, пользуясь приспособленным (санитарным) трав - 

спортом. Весьма укелательно, чтобы по пути следования и 

основными этапами санитарной эвакуации были бы располо- 

2 а Я дного часа пути один или не- 

жены не реже чем на расстоянии од ИСО 

сколько промежуточных пунктов, где ЕАО т оехо ен 
стояния пострадавшего ему могла бы быть оказана в одима 
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помощь: кислород, внутривенные вливания, сердечные. Осн, 
ными правилами при эвакуации газоотравленных должны быт, 
1) возможно быстрее при условии возможно покойного положення 
доставить пострадавшего до ближайшего врачебного пунки 
2) возможно долыше задерживать его дальнейшую транспорт» 
ровку, особенно из лечебного учреждения. В отношении транс. 
порта газоотравленный должен быть приравнен к раненону 
в брюшную полость. 












Общая схема лечения и эвакуации пострадавших от ОВ удушающей группы 


— 





Минимальный объем лечебных 
мероприятий 


| Способ эвакуации 











1 период 


От места нахож- 
дения пострадав- 
шего до пункта 
медицинской по- | 

мощи 


Чистый воздух, освобождение от 
верхнего платья, сапог, помеще- 
ние на носилки, теплое укрыва- 
ние, промывание глаз (при необ- 
ходимости). Кратковременная, при 
необходимости повторная, дача 
кислорода из носимого кислород- 
ного ингалятора при одышке, 
синюшности, явлениях раздраже- 

ния. 01. СатрВогае под кожу 


Транспортировка ле- 
жа, на носилках 




















И период 


Первая  врачеб- 
ная помощь 


Содержание в хорошо проветри- 
ваемом помещении. По возмож- 
ности не тормошить и не перекла- 
дывать доставленного больного. 
Осмотр, счет пульса и дыхания, 
взятие крови на НЪ. Счет пульса 
и дыхания повторять по возмож- 
ности каждые полчаса. Кислород 
систематически (носовые катете- 
ры). Камфора под кожу, крово- 
пускание, вливание 40% ‘глюкозы. 
Режим — покой, тепло, теплое 
питье. Прочие лечебные меро- 
приятия по показаниям. При сером 
типе аноксемии внутривенные вли- 
вания в количествах до 300— 
—500 смз и все прочие лечебные 
мероприятия по показаниям 


Эвакуация лежа на 
носилках: 
1) Самолет 
2} Санитарный 
автомобиль 
3) Санитарнаядву- 
колка х 
4) По железной до- 
роге 
Пункт назначения по 
возможности госпи- 
таль  долговремен- 
ного типа. 
Время в пути не 
больше 2 часов при 
сопровождении мед- 
персонала или при 
наличии 1—2 проме- 
жуточных пунктов 





ИГ.период 


° ` Лечебное заведе- 
а ‘ние 
























































овка ле- 
илках 


у 





оперетт 


- и ририояуре 


Вполне допустима эваг 


являться только крупный госпиталь стационарного типа. 


ПАТОЛОГИЯ И КЛИНИКА ОТРАВЛЕНИЙ РЕФЛЕКТОРНЫМИ 
ЯДАМИ 


ОВ РАЗДРАЖАЮЩЕГО ДЕЙСТВИЯ 
(чихательные и лакриматоры) 


ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА РЕФЛЕКТОРНЫХ ядов 


Идея использования ядов, действующих главным образом 
путем раздражения слизистых оболочек, принадлежит одному 
аптекарю из Веймарна. Во время франко-прусской воины 1870 г. 
он предложил начинять артиллерийские снаряды вератрином 
в расчете на раздражающее его действие на слизистые оболочки 
носа (чихательное действие). Идея эта не получила В то время 
практического осуществления. В 1912 г. на вооружение фран- 
цузской полиции были приняты ручные гранаты, ме 
19 г хлорацетона, вещества, вызывающего слезотечение. Во время 
империалистической войны в связи с развитием химического ору 
жия получили широкое распространение вещества, тв 
свойствами которых является ноет ее а м 
концентрациях резкий болевой эффект. то и и. 
жило причиной выделения их в особую группу Р ое ана 

В зависимости от места приложения действия яд 


оболочки глаза, или слизистые оболочки носа и р 
дыхательных путей, —они получили соответственно н ие 
риматоров и чихательных. Этими свойствами, однако, как у 


ческое действие веществ этой 
дим далее, не исчерпывается токси о и 
групы, ве в группу О 
ния на 
диктуется особенностями их влия 
ческого) применения. 
ы ктического (такти 
ню Р префлекторных ядов ий УК 
й о или почти В 
вещест ьма устойчивые, аа 
Щиеся йе ой температуре они способны и 
и а Ь в воздухе в форме мельчайших твердых не" 
образуя ядовитый дым. Эти физико-химические свойства о 
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куация пораженных удушающими ОВ 
на санитарных самолетах, но нужно иметь в ыы . 


на высоте около 1200 м парциальн 
жается на 10% от 


ду, что при полете 
ое давление кислорода сни- 
его первоначальной величины. При наличии 
аноксемии такое снижение давления О, может оказать весьма 
чувствительное влияние на больного, почему при транспортировке 
по воздуху газоотравленных высота полета не должна превышать 
600—800 м. При полете на большей. высоте пострадавший должен 
быть обеспечен кислородом на все время перелета. При этих усло- 
виях аэротранспорт газоотравленных может считаться наиболее 
идеальным методом эвакуации. При возможности использовать 
аэротранспортировку пунктом назначения эвакуируемого должен 


Е РИА 





















вой обстановке не дают возможности создания высоких ко 
траций, при которых 
глубоких поражени? 
виях нестерпимое р: 
вслед за соприкосновением с ядом, делает возможным примен 
этих веществ для целей затруднения действий противника. 

Ядовитый дым ряда веществ может на очень большое рас- 
стояние относиться ветром в глубь расположения противника 
и, находясь в воздухе, заставляет часами быть в противогазах, 
что сильно изнуряет и понижает боеспособность войсковых ча- 
стей. Кроме того, раздражающие вещества примешивались или 
применялись одновременно с различными другими ОВ из того 
расчета, что, во-первых, они легко проникают через не снабженный 
специальным противодымным фильтром противогаз, заставляя 
иногда снимать его, во-вторых, сильное и быстро возникающее 
раздражение часто может воспрепятствовать надеванию и правиль- 
ному пользованию противогазом. Таким образом, человек лишается 
защиты. 

Количество разнообразных химических соединений, обладаю- 
щих резко выраженными раздражающими свойствами, которые 
были использованы во время мировой войны и получены уже 
в послевоенный период, достигает нескольких десятков. Главные 
представители слезоточивых и чихательных (стернитов) ядов 


и переносимая их концентрация в миллиграммах на 1 л воздуха 
приведены в табл. 13 и 19. 









можно было бы рассчитывать на разв 


‹ ИТИВ 
Но способность вызывать уже при этих у 


иСло- 


ение 





Таблица 18 








Лакриматоры 
| 
Непереносимая 
Название ОВ концентрация с 
в мг на 1 л 
воздуха 

Хлорацетон ....... 0,0180 3000 
Хлорпикрин 0, 0190 4 200 
Бромацетон ..... .| 0,0015 4000 
Хлорацетофенон .... $ 0, 0003 — 
Бромбензилцианид 0,0003 — 








Группу лакриматоров по преимуществу составляют галоидо- 
производные жирного и ароматического ряда. При этом наиболее 
резким лакримогенным эффектом обладают ио {замещенные и более 
слабым — хлорзамещенные. Группу стернитов составляют мышья- 
ковые производные жирного И ароматического рядов (арсины)- 

ри этом мышьяк входит в них в трехвалентной форме. 

еловек является особенно чувствительным к во: 
Рефлекторных ядов и субъективно непереносимь 
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ые концентрации 





НЦен. | 


здражение, возникающее чрезвычайно быстро | 




















для него значителе 
Животных ТОЖ 00 
к раздражающему 

Способность ву 
Ще действие в нич 





бладаю- 
которые 
ны уже 
Главные 
в) ядов 
воздуха 





Таблица 19 


Вещества, раздра: 
дыхательных путей (чу 


жающие сл изистые оболочки 


ихательные, стерниты)} 


| `Непереносимая 
концентрация в мг 
на 1 л воздуха 


Название ОВ 








Дифенилцианарсин. ВЕ 0,0005 
Дифенилхлорарсин. ... 0,001 
Этилдихлорарсин (дик). 0,005 
Фенарсазингидрохлорид - 
{адамсит) ее. 0,002 
































для него значительно ниже, чем для животных. Различные виды 

возможным объяснить следую- 

косновение с некоторым участ- 

ной дисперсии малого количе- 

(рис. 41, А). В каждой точке 

ного яда и поражение будет от-  яснения действия рефлекторных ядов- 
рсии, как это мы имеем в слу- 

оседании на поверхность слизистой относительно крупных частичек 


животных тоже обнаруживают очень различную чувствительность 
к раздражающему действию этих ядов. 

Способность всех этих веществ оказывать сильное раздражаю- 
щее действие в ничтожных концентрациях Ульрих Мюллер считает 
щим образом. Для достижения 
токсического эффекта необходи- 
мо, чтобы количество ядовитого ы 
вещества, приходящего в сопри- 
ком поверхности слизистой обо- — 
лочки, превышало в каждом = - 
данном месте его пороговую 
концентрацию. При молекуляр- 
ства яда в окружающей атмос- 
фере он достаточно равномерно 
распределяется на некотором 
участке слизистой оболочки 
поверхности слизистой при ма- < б ее 

— А 
лом содержании яда в окру- п 
Жающей среде концентрация не т { :- е 
достигает пороговой для дан- Рис. 41. Схема у Мюллера для объ- 
а. 
ри более грубых формах диспе я 

чае жи т или туманов, то же т тн 
вещества распределится на той же площади (рис. 41, В). 

грубо дисперсной фазы в каждой точке (а) Е ры 
относительно высокая концентрация яда, Пе и овитого 
говую. Количествотаких точек, где имеет ыы я = 
действия, в последнем случае будет невелико 
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значительных морфологических изменений не произойдет. Дело 


ограничится р. кением нервных окончаний раздражающих 
рефлекторным эффектом. Эта схема достаточно хорошо позволяет 
уяснить способность этих веществ действовать в минимальных 
количествах. Она согласуется и с некоторыми другими особен- 
ностями в действии отдельных представителей группы рефлектор- 
ных ядов. Так, вещества в виде суспензии твердых или жидких 
частиц—дыма или тумана, оказывают раздражающее действие 
в концентрациях, в десятки раз более слабых. Бромбензилцианид, 
например, вызывает лакримогенный эффект в концентрациив 60 раз 
меньшей, чем хлорпикрин, который действует в форме молеку- 
лярной дисперсии: 

Действие более растворимых веществ наступает гораздо быст- 
рев, чем трудно растворимых, с другой стороны, и действие первых 
исчезает быстрее, чем вторых. Для более трудно растворимых 
соединений нередко можно бывает отметить нарастание раздра- 
жения, спустя некоторое время после того, как поступление яда 
прекратилось. 

Но все своеобразие в действии этих веществ одним аггрегатным 
их состоянием объяснить не представляется возможным. Необ- 
ходимо принять во внимание специфическое избирательное. дей- 
ствие ядов на окончания чувствительных нервов. Как на пример 
такого избирательного действия, подтверждающего возможность 
специфического действия некоторых химических агентов, можно 
указать на действие ментола, возбуждающего окончания нервов, 
воспринимающих ощущение холода, или содержащиеся В перце 
вещества, возбуждающие окончания нервов, воспринимающих 
ощущения тепла. Избирательность действия рефлекторных ядов 
намечается в специфическом возбуждении одними из них преиму- 
щественно нервных окончаний, заложенных в слизистой конъ- 
юнктив, другими—преимущественно нервных окончаний слизистой 
верхнего отдела дыхательных путей. Отчасти избирательное 
деиствие на нервные окончания может быть объяснено и способ- 

ностью всех этих веществ хорошо растворяться в липоидах. На 
основании закона распределения максимальная их концентрация 


должна создаваться в тканях, богатых липоидами, в частности, 
нервной ткани. 





Клиника поражений лакриматорами 


Клиническая картина поражения слезоточивыми веществами 
при тех концентрациях, которые могут быть созданы в естественных 
(полевых) условиях, выражается в резком раздражении слизистой 
оболочки глаз. Чувство покалывания и жжения появляется спустя 
секунд 8—10 после контакта с ядовитым дымом. Явления раздра- 
жения бурно нарастают в течение первых нескольких минут и после 
прекращения контакта с ОВ. Появляется сильнейшее слезотечение, 
блефароспазм, часто головная боль. Явления раздражения бывают 
столь нестерпимы, что пострадавший иногда снимает надетый 
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пятетву 
зысоких кон 


центрациях 
ной атмосфере может И\ 
повреждение слизистой 
юнктивита, помутнени 
рода поражениях мог 
порядка: головокруж 
(корее всего их можн 
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только что противогаз, зна; 


1, что он находите р 
атмосфере. одится в отравленной 


При более высоких концентрациях лакриматоров, наравне 
с раздражением конъюнктивы, могут возникать явления аз 
жения слизистой носа, носоглотки и верхнего отдела дых аа 
а ПС — а дыхательных 
«. уе АЕ : увство царапания, жжения в горле и за гру- 
Диной, › 1. голос, сухой к: 
о Ра ‚› сухой кашель, слюнотечение, насморк, 
Обычно все эти явления проходят спустя несколько часов, 
не оставляя никаких следов органических изменений со стороны 
слизистой глаз. Возможно, что более глубокому развитию пора- 
жения в значительной мере препятствует быстро возникающее 
явление болефароспазма и сильнейшего слезотечения, которые пре- 
пятствуют дальнейшему поступлению яда. Однако при более 
высоких концентрациях ОВ и длительном пребывании в заражен- 
ной атмосфере может иметь место и более глубокое анатомическое 
повреждение слизистой с развитием в дальнейшем гнойного конъ- 
юнктивита, помутнений и изъязвлений роговицы. При такого 
рода поражениях могут иногда иметь место симптомы общего 
порядка: головокружение, мышечная слабость, брадикардия. 
Скорее всего их можно объяснить явлениями рефлекторного раз- 
дражения вегетативной нервной системы и рефлекторным наруше- 
нием функции сосудодвигательного аппарата. В пользу того, что 
эти явления возникают рефлекторным путем, а не являются симп- 
томами резорбтивного действия яда, говорят наблюдения над отра- 
влениями очень высокими концентрациями лакримогенных ве- 
ществ. Такие случаи насчитываются единицами, так как очень высо- 
кая концентрация лакриматоров, ввиду чрезвычайно малой лету- 
чести этих веществ, может создаваться только при особых условиях, 
например, при взрыве содержащих лакримогенные вещества сна- 
рядов в закрытых помещениях. Клиническая картина отравления 
высокой концентрацией слезоточивых ядов аналогична явлениям, 
наблюдаемым при воздействии на организм веществ. мл 2 
группы. В смертельно окончившихся случаях на вскрытии обна- 


руживается типичная картина отека легких (Веддер)._ 

Один случай отравления высокой концентрацией хлорацето- 
фенона, бывший под моим наблюдением, также Е все 
клинические симптомы тяжелого отека легких. Отравление про- 
изошло при случайном взрыве хлорацетофеноновой учебной гра- 


наты в закрытом помещении. Пострадавший сразу при не 
от испуга или вследствие удара взрывной волны потерял сознана 
атмосфере. Примерно 


и оставался некоторое время в отравленной 
через три часа у ее развились типичные явления т 
отека, одышка, синюха. Мокрота имела серозных характер, был: 


у я б ой примеси 
слегка Е вет за счет небвольш 
ка окрашена в розоватый Ц ло 500 см? ее. В легких 


крови. За первые сутки удалось собрать око) ‚дной клетки как 
выслушивалось почти по всей поверхности т ОУЗЫрНАТЫХ 
С - о ырча у 
спереди, так и сзади обильное количество средн а 
звучных, влажных хринов. Начиная со второго дня, началось 
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улучшение, и больной поправился. Интересно отметить, что никаких | 
явлений раздражения со стороны конъюнктивы или заметно выра. № 
женного раздражения со стороны верхних дыхательных путей ® 
не отмечалось. Картина развития отравления и последующего его 
течения ничем не отличалась от отравления фосгеном средней 
тяжести. 

Этот случай очень интересен с точки зрения возможности 
совершенно атипичного развития отравления лакримогенными 
веществами, могущее дать повод смешения с отравлениями веще- 
ствами удушающей группы. С другой стороны, наравне с рядом 
описанных в литературе случаев, он демонстрирует общность 


токсидинамики лакримогенных веществ с веществами удушающей Г. еее 
группы. Хлорпикрин, являясь типичным представителем ядов Бона 90 
удушающего типа, в то же время в малых концентрациях действует, оО выраже 
Ч 

как слезоточивое вещество. о ВИ ТОСКА Г 

ы нтенсиВнотО ПОЗДЬИСТВИЯ 90 

Клиника поражений стернитами | держаться от иво ЧаВО 

Чихательные яды, или стерниты, все являются органическими | Длительность рае | 

производными мышьяка. Мышьяковистые производные жирного | отравления аанаии, ходакна 
ряда_ жидкие, ароматического—твердые тела. Все они отличаются | ИНО ВОСПаЛЕТЬНЫА . 

очень малой летучестью и практическое применение находят или | Зее 


в форме туманов или дымов, получаемых при взрыве снарядов или 
возгоне при горении ядовитодымных свечей или шашек. Как 
и в отношении лакримогенных веществ, это препятствует полу- 
чению высоких концентраций яда в полевых условиях, но так же, 
как и в отношении лакриматоров высокая концентрация может 
возникнуть случайно при образовании ядовитого дыма в закрытом 
помещении. 

Первые симптомы воздействия ядовитого дыма на человека 
возникают при ядах этой группы не столь быстро, как при лакри- 
маторах, что, однако, в значительной мере зависит от концентрации 
ядовитого вещества. При` более высоких концентрациях явления 
раздражения возникают быстрее. По мнению неко 
которые иногда возникают при случайном втягивании холодной 
воды в нос, в слабой степени напоминают первоначальные ощуще- 
ния, возникающие при отравлении стернитами. Затем появляется 
чувство жжения и боль в носу, истечение из носа, щекотание ‘или 
жжение в гортани, рвущая или царапающая боль за грудиной 
(стерниты), чувство стягивания грудной клетки. Боль в деснах, 
зуоная ооль, головная боль, которая как бы расползается снизу 
вверх, постепенно захватывая всю голову. Явления раздражения 
конъюнктив всегда имеют место в большей или меньшей степени, 
но не бывают столь резко выражены, как при лакриматорах. Раз- 
ее глаз обычно начинается ощущением постороннего тела 
АЯ о о пальней шем принимает более или менее выра- 
Не ы арактер; оно сопровождается слезотечением- 
о пострадавшие жалуются на ощущение жжения и стягива- 

Кожи лица, тяжесть и боль в подложечноя об) Иногда 


торых, ощущения, 
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а тошнота и рвота, после которой могут наблюдаться 
я = ви ми местно раздражающего и рефлекторного по- 
рядка в одинаковой степени свойственны арсинам как жирного, 
так и ароматического ряда. Действие различных представителей 
этои группы ядовитых веществ отличается главным образом по кон- 
центрации, при которой возникают первые симптомы раздражения, 
и времени, в течение которого эти явления держатся. Так, дифенил- 
цианарсин является самым активным. Раздражение возникает при 
самой минимальной его концентрации в сравнении с другими 
стернитами. Раздражение, вызываемое адамситом, держится зна- 
чительно дольше, чем при дифенилцианарсине. , 
Раздражение по выходе из отравленной атмосферы в первые 
минуты продолжает еще нарастать, затем постепенно ослабевает. 
Обычно при не слишком выраженном отравлении спустя 1—2 часа 
все явления интоксикации исчезают. В других случаях более 
интенсивного воздействия яда последствия отравления могут 
держаться от нескольких часов до трех и более суток. 
Длительность расстройств, наблюдаемая в некоторых случаях 
отравления арсинами, должна быть поставлена в связь с деструк- 
тивно-воспалительными изменениями в тканях. Эксперименталь- 
ные исследования на животных показывают, что при длительном 
вдыхании высоких концентраций ядовитого дыма арсинов в дыха- 
тельном аппарате развиваются глубокие воспалительные изме- 
нения. Со стороны слизистой трахеи и бронхов имеет место раз- 
витие фибринозно-дифтеритического воспалительного процесса 
с образованием псевдомембран. В подслизистой ткани местами 
наблюдается образование кровоизлияний, в трахее нередко содер- 
жится то большее, то меньшее количество пенистой отечной жид- 
кости. Картина изменений со стороны легких напоминает таковую 
при веществах удушающей группы. Участки эмфиземы чередуются 
с участками ателектаза и отека. Местами обнаруживаются очаги 
кровоизлияний или некроза легочной ткани и развитие абсцессов. 
В полости перикарда нередко содержится серозны” выпот. Я 
стороны внутренних органов отмечаются явления застойной 
1х о = 
и олодражающим арсинам в большей или меньшей степени 
свойственна способность действовать и на неповрежденную кожу. 
наибольшей степени кожное действие Е ТИТОВ 
арсину (дику). При попадании этого вещества в капеЙВНО 
состоя , у человека спустя иногда длительный, до 2 
тоянии на кожу У ся краснота, болезненный ин- 
часов, латентный период появляется к алий й 
ты эзвивается пузырь. Воспалительный процесс 
фильтрат и иногда развивае ном, отличается, по некоторым 
на кожезвызываемый этилдихлорарси излечивается в 6—8 дней 
данным. лоброкачественным течением и излеч . 
де ‚ добр Е ‘то в его сравнительных опытах на 
Бюшер же указывает, ° ызванные нанесением капли дика, 
человеке поражения кожи, в т таковых, вызванных нанесе- 
не отличались по своему течению от‘, : 
жже количества люизита. Другие 
нием приблизительно такого 
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группы стернитов тоже способны вызывать пора. 
приходя в соприкосновение с ней 11 зиБзфап@а. При 
высоких концентрациях дыма могут иметь место явления легко 
раздражения кожи лица, выражающиеся некоторой ее отечностью, 
чувством напряжения и зуда. Эти явления быстро исчезают, 
не оставляя после себя следов. 

Но, кроме прижигающего и воспалительного действия, которое 
возникает при соприкосновении раздражающих арсинов с тканями, 
они обладают отчетливо выраженным общерезорбтивным действием, 
У человека при вдыхании ядовитых дымов это сказывается раз- 
витием ряда явлений со стороны. центральной нервной’ системы. 
При более тяжелых степенях отравления может иметь место потеря 
сознания, сонливое или коматозное состояние, длящееся иногда 
часами. В других случаях наблюдается временное угнетение или 
острое расстройство психики. Описаны попытки к самоубийству 
на этой почве. В большинстве случаев все явления быстро прехо- 
дящи и исчезают, не оставляя заметных следов. 

В других случаях описаны (Флюри). расстройства равновесия, 
расстройства координации мышечных движений, начиная от лег- 
ких степеней до полной потери способности ходить. Боли в суста- 
вах, расстройства чувствительности в форме парестезий, гипере- 
стезий и анестезий, чаще всего в области конечностей. В боль- 
шинстве случаев и эти последствия отравления бывают кратко- 
временными. 

Имеются указания на отравления раздражающими арсинами 
при попадании яда через желудочно-кишечный тракт. Такая воз- 
можность зависит от очень болышой стойкости этих веществ, бла- 
годаря чему они могут долгое время сохраняться в данной мест- 
ности (в почве, водоемах ит. д.). У людей, пивших воду из заражен- 
ных водоемов, почти сразу вслед за этим появлялась сильная 
рвота, почему, видимо, выраженных изменений со стороны желу- 
дочно-кищечного тракта обычно не развивалось, так как яд извер- 
гался при рвоте. При употреблении зараженной арсинами воды 
для умывания наблюдалось слезотечение, чихание, головная боль. 

Явления резорбтивного действия большинством авторов при- 
писываются трехвалентному мышьяку, входящему в молекулу 
раздражающих арсинов. На это указывают расстройства со сто- 

роны двигательной и чувствительной сферы, свойстве 
нениям мыщьяка. Для отравления неорганическими соединениями 
мышьяка более характерна так называемая гастро-интестинальная 
форма, по клинической картине напоминающая холероподобное 
состояние. Нервная или паралитическая форма наолюдается при 
оыстром всасывании больших количеств солей мышьяка. Однако 
ость различных соединений мышьяка очень неодинакова. 

: Ви дает следующее сопоставление токсичности препаратов 

мышьяка по действию их на трипанозомы (та 20). 

от ролеты препаратов мышьяка зависит не только 

соединения, в которое о 5 а мического зарактеаве 

Е х . то заставляет предполагать, 
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что токсический эффект определяется действием целой молекулы. 
Особо выраженное избирательное действие на нервную систему 
уже очень малых доз арсинов раздражающей группы, видимо, 
зависит в значительной мере, как и у лакриматоров, от относи- 
тельно высокой их растворимости в липоидах. Но Рона и Джорджи, 
органические соединения мышьяка легко проникают через липо- 
идную оболочку клеток и действуют угнетающим образом на ход 
внутриклеточных ферментативных процессов. Так, по наблюде- 
ниям этих авторов при отравлении мышьяком резко понижается 
содержание каталазы в крови и тканях. Фёгтлин высказывает 
предположение о разрушающем действии соединений мышьяка 
на глютатион, что нарушает ход внутриклеточных окислительно- 
восстановительных процессов. Эти наблюдения заставляют от- 
нести органические соединения мышьяка отчасти к ферментатив- 
ным ядам, при резорбтивном действии которых нарушается ход 
внутриклеточных процессов обмена в тканях, особенно оогатых 
липоидами. 

Избирательность действия этих ядов и определяет ту специфи- 
ческую клиническую картину общих нарушений, которая наблю- 
дается у человека при действии сравнительно ничтожных доз 

аздражающих арсинов. е 
г ким разбираемая группа токсических ВЕеСОВЕ ВО 
дает рядом своеобразных особенностей, Которе а ь а. 
дующим трем моментам: 1) способности при порАданиь и Е 
стые оболочки уже в минимальных количествах ры а 
местные явления раздражения; это, как и В т 
торов, может быть отчасти объяснено физическим рые 
яда сточкиз ения У. Мюллера; 2) способностью приолев ные 
я онцентрациях вызывать более или. в НЫ 
стног `паления тканей фибринозно-некрс 
местного экссудативного воспале”. ее понят 
ческого характера; воспалительный Ва 
а т а неповрежденную кожу (кожнонарыв 
попадании этих веществ и на Нет ни обладают выраженным изби- 
ное действие); 3) при всасывании они о 


: С. ервную ткань. 
рательным действием на нервну большинстве случаев ядовитое 


ракеизески пав оаничивается очень резкими, но 
: а заничивае 
действие ядов этой групп ажения слизистых преимуще- 


ле и раздр. 
бы ими явлениям о и 
о отдела дыхательных путей. Если группа лакрима 


‹сир мическим свойствам прибли- 
генных веществ по своим токсидина 
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жается к группе веществ удушающего действия, то аздражан, 
щие арсины по своим свойствам являются переходным ВЕН 


к ялдам, носящим название ядов кожнонарывного действия т ы 


люизита. 


ЛЕЧЕБНАЯ ПОМОЩЬ ПРИ ОТРАВЛЕНИИ РАЗДРАЖАЮЩИНИ ВЕЩЕ. 
СТВАМИ 


В большинстве случаев оказание лечебной помощи сводится 
к облегчению субъективных симптомов раздражения, вызываемого 
ядами рефлекторной группы. Так как частицы дыма или тумана, 
осевшие на слизистых покровах, сравнительно продолжительное 
время удерживаются на них в неизмененном состоянии, то главней- 
щей заботой, естественно, является скорейшее их удаление чисто 
механическим способом: смывание различными растворами или 
водой. Достаточно доступными для такой обработки являются 
только слизистые оболочки глаз и отчасти носоглотки. Промы- 
вание. глаз и полоскание носоглотки можно производить в зави- 
симости от обстоятельств или просто водой, или различными лекар- 
ственными растворами: 1—2% раствором двууглекислой соды, 
борной кислоты, физиологическим раствором. Применение послед- 
них предпочтительнее, так как в большей степени гарантирует 
от присоединения вторичной инфекции. С этой точки зрения 
противопоказано протирание глаз платком или наложение давящей 
повязки. При светобоязни рекомендуется надевание темных очков- 
консервов или помещение пострадавших в затемненное помещение. 
При сильной болезненности со стороны глаз показано впускание 
в конъюнктивальный мешок 1—2 капель 1% раствора Сосайи 
шиг!ае. или 1% раствора дионина. 
В случае развития в дальнейшем конъюнктивита он лечится 
по общим правилам. . 
Поражение дыхательного аппарата большими концентрациями 
отравляющего вещества должно лечиться по ранее‘ описанным 
принципам оказания помощи отравленным удушающими 
кислород, кровопускание, вливание растворов глюкозы и Т. А” 
в зависимости от состояния пострадавшего. >=. 
При поражении раздражающими арсинами также должно быть 
применено обильное промывание глаз, носа и полости носоглотки 
указанными «лекарственными растворами. При возможности пока” 
зано применение ингаляции щелочных растворов, лучше В тепло» 
виде. По наблюдениям некоторых авторов, хорошие результаты 
в смысле облегчения субъективных явлений дает вдыхание так 
называемой «противодымной» смеси. Примерная пропись: 


Зри. уни гесё{. 40,0 
Стоготогии 40,0 
Ае{пег! зшТиг. 20,0 


1.14. аштоп. сацзс1 21%. У. 





с ь 
ь с ватки, на которую накапывается несколько капел 
меси. 
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2 При! оловных болях, болях в придаточных пазухах и зубных 
болях рекомендуются приемы внутрь пирамидона, фенацетина 
в обычных дозах, назначение наркотиков—пантопона, морфия. 

С целью более быстрого разрушения частичек яда, осевших 

на слизистых ооолочках, при раздражающих арсинах американ- 
цами предложены ингаляции хлора в малых концентрациях, 
не превышающих 0,015 мг на | л воздуха. Предполагается, что 
хлор как энергичный окислитель, воздействуя на находящиеся 
на слизистых частички ядовитого дыма, будет их разрушать, 
переводя трехвалентный мышьяк в менее ядовитый пятивалентный. 
Опыты ш УЁго показали, что при воздействии хлора на дымовые 
частички арсинов мышьяк, действительно, переводится в пяти- 
валентную ф ›рму, и образующиеся соединения почти не обладают 
раздражающими свойствами. Испытания на людях, подвер- 
гавшихся ингаляциям хлора в специальных хлорных камерах, 
показали, что явления раздражения слизистых оболочек глаз 
И дыхательных путей, вызванные арсиновыми дымами, исчезают 
гораздо оыстрее. 

Способ этот интересен в смысле некоторых новых перспектив, 
которые он открывает в направлении оказания помощи отравлен- 
ным раздражающими ядами, но едва ли он мо)кет получить в фор- 
мах, предложенных авторами (Уэлтон И Эльдридж), применение 
в полевой обстановке или пои необходимости оказания помощи 
большому числу пострадавших. 








ПАТОЛОГИЯ И КЛИНИКА ПОРАЖЕНИЙ ВЕЩЕСТВАМИ 
КОЖНОНАРЫВНОГО ДЕЙСТВИЯ 


ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА КОЖНОНАРЫВНЫХ ЯДОВ 


Представителями этой группы являются иприт и люизит. 
Иприт, или горчичный газ англичан, по своей химической 


6-6’ 


структуре представляет собой 8В-3 -дихлордиэтилсульфид, 
исн.сн»@! 
5 
Уен.сн.с1 


в химически чистом виде представляет бесцветную, МАС 
мало летучую жидкость со слабым, напоминающим РОВ о и 
редьку запахом. При 13,4° зАстывает в тверду Е. ры 
ские препараты иприта обычно желтобурого цвета. 2 ее Ва 
ния их часто бывает немного ниже 13,4 и рак Ю ее 
резким по сравнению с чистыми препаратами запахом. Ипри 

< астворяется в различных орга- 
а ани ты он медленно гидро- 
АОИ лова тиодигликоля и соляной 
лизуется с образованием неядовитого Ти На 
кис) =певании гидролиз идет быстрее. Иприт, попадая 
а мет венного снаряжения, обихода, почву и в Водоемы, 
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благодаря своей малой летучести и относительной 
стойкости, на долгое время делает их опасными для ок 
Сроки, в течение которых ‘иприт сохраняется на пре 
местности, различны-—от нескольких дней до многих не ы 
цев. Пары иприта сильно адсорбируются предметами обм 
вания, волосяным покровом человеческого и животного тела. 

Эти особенности иприта, наравне с его токсикологическиия 
свойствами, —способностью проникать в организм самыми разносб. 
разными путями, в том числе и через неповрежденную кожу, сде- 
лали возможным чрезвычайно разнообразное применение его как 
химического оружия. По своей значимости иприт стоит на первом 
месте среди БОВ. Однако малая его летучесть, особенно при низкой 
температуре, ограничивает возможность боевого применения чи- 
стого иприта в зимнее время. Кроме того, поражения, вызываемые 
воздействием этого яда, развиваются не сразу после соприкосно- 
вения с ним, а спустя более или менее длительный период, исчис- 
ляемый часто многими часами. В, основном эти два момента зна- 
чительно понижают ценность иприта как химического оружия 
и являются причиной поисков новых БОВ, которые, как мы видели, 
начиная с мировой войны, непрерывно продолжаются в империа- 
листических странах и до настоящего времени. 

Еше в конце империалистической войны (1918) было получено 
новое ОВ типа иприта—люизит, получившее свое название по 
имени синтезировав 


шего его химика. Люизит представляет собой 
бесцветную или слегка желтоватую маслянистую жидкость, обла- 


дающую сильным запахом, напоминающим запах герани. Химиче- 
ски это хлорвинилдихлорарсин С1СН=СНА$СИ,. При синтезе 
люизита из ацетилена и треххлористого мышьяка получаются еше 

одные, содержащие удвоенную и’утроенную хлорви- 
нильную группу—люизиты В и С. По сравнению с первой фракцией 


или люизитом А эти два производные обладают более слабо выра- 
женными ядовитыми свойствами. 


Люизит при — 13° превращается в твердое тело; он легко раство- 
рим во всех органических растворителях, мало растворим в воде 
и при соприкосновении с ней гидролизуется гораздо легче, чем 
иприт. В отличие от иприта продукты гидролитического распада 
люизита. сохраняют свою ядовитость благодаря присутствию мы 
шьяка в трехвалентной форме. Мнения относительно токсич 
ности различных продуктов распада люизита различны. РаЗ- 
личная токсичность их зависит от различных форм аллотропи- 
ческого состояния продуктов гидролитического распада люизита 
(Эдере и Истон). 

Люизит не применя 


лся на онтах мировой войны, а потому 
наши знания о клинике о В преимуще- 
р базируются на данных эксперимента. 
ной Иа очень велика, но в отношении сравнителр" 
в го, определяемой хотя бы по формуле Габера,» 
авторы дают сильно разнящиеся цифры, начиная 
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весового количества яда на Г кг веса тела значительная разница 
получается от метода введения его в организм. Тяжелые пораже- 
ния дыхательного аппарата наступают при вдыхании воздуха, 
содержащего Г мг на 1 м? при 50—60-минутной экспозиции. Порог 
смертельной концентрации при ингаляционном воздействии соответ- 
ствует приолизительно 70 мг на 1 м3 при 30-минутной экснозиции. 
Наибольшее количество яда для получения смертельного исхода 
необходимо при нанесении его на кожу. 


Клиническая картина поражения парами иприта 


Клиническая картина отравления парами иприта при ряде 
некоторых индивидуальных особенностей все же настолько харак- 
терна, что позволяет легко отличить это поражение от поражений 
другими ОВ. Особенно характерны первые симптомы и начало 
развития поражения. 

Обычно пострадавшие указывают, что, находясь в отравленной 
атмосфере, они чувствовали только странный запах, который 
вначале ощущался очень явственно, затем они быстро к нему 
«привыкали» и переставали замечать. Никаких неприятных ощуще- 
ний они при этом не испытывали. Первые субъективные нарушения 
появляются спустя 2—3 часа от момента соприкосновения с ядо- 
витым веществом. Пострадавший замечает появление неприятного 
чувства со стороны глаз, похожего на ощущение ‘постороннего 
тела или песка. Явления со стороны конъюнктив быстро нара- 
стают. Затем присоединяется обычно не очень резко выраженное 
чувство царапания, щекотания и саднения со стороны носоглотки 
и за грудиной. К этим субъективным ощущениям вскоре присоеди- 
няется слезотечение и истечение жидкости из носа. Вскоре появ- 
ляется чувство давления в подложечной области, тошнота. У детей 
и женщин это, почти как правило, сопровождается мучительной 

повторной рвотой с выделением небольшого количества окрашенной 
желчью слизи. Через шесть-восемь часов явления со стороны глаз 
достигают своего максимального развития. Появляется резкая 
светобоязнь, блефароспазм, почти непрерывное истечение водяни- 
стой жидкости из глаз. Голос становится хриплым, нередко РЕВ 

вается афония. Появляется сухой, лающий, часто мучительный 
кашель. = 

Часов 10—12 спустя после отравления можно бывает отметить 
и изменения на коже, приходившей в более тесный контакт с на- 
рами отравляющего вещества. Кожа лица, шеи и т. д. гипереми- 


рована, горяча наощупь и напоминает гиперемию от ожога сол-. 


нечными лучами Сходство нередко усиливается тем, что гиперемия 
. не прикрытых одеждой, сохраняя 


имеет место только на участках, . е й 
на теле как бы отпечаток последнеи. Иногда гиперемия имеет 


бронзовокрасный оттенок. о 
 ОЗбенно привлекает внимание уже в это время общее состоя- 


ние больного. Он кажется крайне апатичным, сонливым и большей 
частью очень индиферентно относится ко всему окружающему. 
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Особенно выраженную сонливость приходилось наблюдать при. 
отравлении парами иприта у детей, которые засыпают нередко 
во время врачебного исследования. 
Данные объективного исследования в это время бывают еще. 
очень скудны. Определяются явления резчайшего конъюнктивита, | 
ринит, гиперемия слизистых, носоглотки, гиперемия и умеренная 
отечность истинных и ложных голосовых связок и надгортанника, 
ко Со стороны сердца и легких в это время обычно еще никаких 
: явлений отметить не удается, Иногда при перкуссии легких звук, 
особенно в нижних отделах, имеет легкий тимпанический оттенок, 
при аускультации дыхательные шумы представляются несколько 
более жесткими. Живот при пальпации безболезнен, стул иногда 
задержан, иногда бывает жидким. К концу первых суток темпе- 
г ратура поднимается до 37—38° с десятыми. 
фы В начале вторых суток явления со стороны слизистых оболочек 
а и общее состояние больного существенно не изменяются. Понпреж- 
| нему больные апатичны и предъявляют очень мало жалоб. Но при 
: объективном исследовании со стороны легких можно уже обна- 
Е ружить много новых явлений. При перкуссии, чаще в  нижне- 
задних отделах, можно найти разбросанные два-три участка укоро- 
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ченного или притупленного тимпанического звука. В других слу- ое ы 
чаях перкуторный звук равномерно на большем или меньшем о НИЕ ИЛИ ПОЛ 
протяжении имеет слегка тимпанический оттенок. Перкуторные числ и ржа 
изменения иногда могут и отсутствовать. у их час неп 
При аускультации картина изменений индивидуально может е пИетит потер 
быть очень различна. Нередко можно найти только разбросанные у И Или Давле Ян 
более или менее обильные сухие хрипы, короткие, свистящие, ан, иногда у С. 
очень звучные. В других случаях имеются хрипы и более низкого 4 ВАальнер аще 
тембра, протяжные, жужжащие. _ День заб ое вс 
Наравне с этим, особенно в участках тупо-тимпанического На ос оЛевану 
звука, можно обнаружить довольно большое количество звучных ин пар вании 
влажных хрипов мелкого калибра, местами слышна крепитация. дается м ИЦ к 
В иных случах количество влажных хрипов может быть очень т ани 
обильным. Они распространены на большом протяжении, выслу- ра ие И Ден 
шиваются как спереди, так и сзади, иногда даже в верхних отде- а отр м 10 
лах легких. По калибру они очень равномерны, относятся к средне- чело Час Ле т 
р пузырчатым и кажутся звучными. т мех в. (. Ия 
Таким образом, по аускультативным и перкуторным данным, о к \ Ч 
при поражении легких парами иприта отмечаемые изменения р 
могут носить характер или острого разлитого бронхита и бронхио- м ы 9 “ние 
лита, или отдельных достаточно хорошо очерченных разбросанных Мер у 
пневмонических очагов, или разлитого поражения, создающего Но ы 
=> впечатление легочного отека. у ( 
х Очень часто клинически наблюдаются симптомы смешанного : 
характера. Наравне с явлениями бронхита и бронхиолита встре- } 
чаются отдельные или множественные фокусы пневмонического : 1 
тина. Об отеке легких иногда заставляет думать большая распро- я 


страненность влажных х 
Кроме того, 
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рипов и их равномерность по калибру. 
в пользу происхождения этих хрипов за счет отека 








утрат ти 





ие» 


говорит очень быстрое, в течение нескольких часов или максимум 
суток, почти полное их исчезновение. В остальном как по общему 
состоянию, так и по ряду объективных симптомов отек легких 
ипритного происхождения резко отличается от такового при пора- 
жении веществами удушающей группы. \ 


Как правило, на вторые сутки после отравления, явления состо- 
роны легких представляют картину вполне аналогичную картине 


сливной катарральной бронхопневмонии с выраженными бронхи- 
тическими явлениями. 


Температура на вторые сутки обычно повышена, достигая 
38—39°, редко выше. Пульс по частоте соответствует температуре, 
иногда относительно учащен, доходя до 110—120 ударов в минуту, 
Больные иногда жалуются на сердцебиение. 

Суточный диурез уменьшен, в моче определяется в небольшом 
количестве белок, в умеренном количестве эритроциты, гиалино- 
вые и зернистые цилиндры. 

Со стороны крови обычно имеют место небольшое увеличение 
гемоглобина и эритроцитов и выраженный лейкоцитоз, достигаю- 
щий 15—20 тысяч. Лейкоцитоз идет за счет увеличения нейтро- 
филов при сдвиге лейкоцитарной формулы влево. Отмечается 
уменьшение или полное исчезновение эозинофилов. В процентном 
отношении содержание лимфоцитов уменьшено, но абсолютное 
число их часто не претерпевает заметных отклонений от нормы. 

Аппетит потерян. Ивогда больные жалуются на чувство тя- 
жести или давления в подложечной области. Стул иногда задер- 
жан, иногда учащен. з 

В дальнейшем все явления могут быстро нарастать, и на 3-й или 
4-й день заболевания часто наступает смертельный исход. 

На основании экспериментальных исследований при отравле- 
нии парами иприта максимальная смертность животных наблю- 
дается на 3—4-й день заболевания, что считается весьма характер- 
ным отличием от поражений удушающей группой, где при тяжелых 
формах отравления наибольшая смертность падает на первые 
24—48 часов. Статистические данные смертности, полученные на 

человеческом материале (Кох), характеризуются более равномер- 
ным распределением смертельных исходов по дням, но все же 
на '3—4-й и 9—10-й день заболевания имеется некоторый подъем 
кривой смертности (табл. 21). 


Таблица 21 


1-я неделя 2-я неделя 
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отчетливо выражена тенденция к медленно 
ию симптомов заболевания, св ойственная 


И здесь совершенн 
развитию и нарз В : К 
иприту, отодв щая смертельный исход на поздний период 
отравления. По данным американской статистики, еще один подъен 
кривой смертности при иприте имеет место в очень поздний период 
на 4—6-й неделе после отравления. 





Патологоанатомическая картина поражений ипритом 


При патологоанатомическом исследовании трупов, погибших 
от отравления парообразным ипритом в первые 3—4 дня после 
отравления, уже при наружном осмотре можно отметить некоторую 
гиперемию кожи на открытых местах тела. Иногда на коже сзади 
на шее можно найти мелкие, величиной с просяное зерно пузырьки, 
наполненные светлой жидкостью. Часть из них может предста- 
вляться запустевшими и вместо пузырька находятся мелкие 
засохшие корочки. Очень часто можно найти гинеремию и отеч- 
ность кожи в области половых органов. Иногда здесь могут нахо- 
диться более крупные пузыри, достигающие величины горошины 
или вишни, частью наполненные прозрачной или слегка мутно- 
ватой жидкостью, частью разрушенные, обнажающие мокнущую 
поверхность. У женщин часто можно обнаружить явления вуль- 
вита. 

Кожные покровы в области глаз и веки отечны, края век покрыты 
корочками и часто слипшиеся. В полости конъюнктивального 
мешка находится более или менее значительное количество зелено- 
ватого гноя. На склерах видны инъицированные кровью сосуды, 
роговица иногда представляется равномерно мутной, матовой. 
При более резких степенях поражения она сплошь может быть 
белесоватой и имеет равномерный фарфоровый вид, 

При вскрытии грудной клетки легкие обычно спадаются доста- 
точно хорошо. Поверхность легких имеет пестрый вид, участки 
эмфиземы чередуются с участками ателектаза и плотными наощупь, 
несколько выстоящими фокусами пневмонического типа. Плевра 
местами мутна, на ее поверхности можно найти отложения пленок 
фибрина. В полостях плевры иногда находится небольшое коли- 
чество экссудата. 

Вскрытие гортани и трахеи обн 
изменений (рис. 42). Слизистая от вх 
представляется резко утолщенной, 


серого цвета пленкой, которую иногда удается отделить пинцетом 
на всем протяжении трахеи. В других случаях на стенке трахеи 
сохраняются только местами обрывки измененной слизистой. 
Подслизистая ткань оказывается обнаженной на большем или 
меньшем протяжении, местами на ней 
местами она пок 


аруживает ряд выраженных 
ода в гортань до бифуркации 
покрыта грязнозеленого или 
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проведенном ре ань легких, можно видеть, что фибринозно- 
гнойные пленки распространяются вглубь и покрывают стенки 
мелких бронхов. Иногда просвет последних сплошь выполнен 
гноем зеленовато-желтого цвета. 

Ткань лег ких и на разрезе сохраняет свой пестрый вид. Круп- 
ные участки пневмонического оплотнения чередуются с участками 
эмфиземы и участками ателектаза. Последние 
представляются окрашенными втемнокрасный 
цвет. Пневмонические участки сливаются 
между собой, занимая иногда большую часть 
целой доли и даже нескольких долей легких. 
Они окрашены в серо-красный или серый цвет. 
Иногда же по цвету их трудно отличить’ от 
участков ателектаза. Местами на’ разрезе 
можно найти участки некроза в виде доволь- 
но крупных беловато-желтых творожистых 
фокусов. При субплевральном их расположе- 
нии плевра в этих местах бываез покрыта фиб- 
ринозным или фибринозно-гнойным налетом. 

Со стороны сердца морфологически опре- 
деляются явления миодегенеративного харак- 
тера. Мышца сердца дрябла, глинистого цвета. 
Кровоизлияния под эндокардом и в толще 
левого желудочка наблюдаются гораздо реже, 
чем при других ОВ. Часто их можно обна- 
ружить только при микроскопическом иссле- 
довании. 

Почки несколько увеличены в размерах, 
дряблы, рисунок на разрезе представляется 
смытым. Микроскопически определяется зер- 
нистое и жировое перерождение. извитых 
канальцев. 

В остальном паренхиматозные органы 
брюшной полости не представляют особых 
уклонений от нормы. 

Со стороны желудочно-кишечного Е ъный — процесс 
при отравлении парами иприта ряд авторов (американские — лан- 
описывает изменения, локализованные глав- 
ным образом в области кишечника, —тон- 
ких и особенно толстых кишок. Изменения носят характер ост- 
рого геморрагического катарра. Слизистая оболочка утолщена, 

покрыта слизью, местами пропитана кровоизлияниями. Развитие 
этих изменений приписывается заглатыванию слюны, насыщен- 
ной ипритом. Однако Вайль на основании экспериментального 
материала считает, что хотя изменения со стороны желудочно- 
кишечного тракта возможны, но встречаются очень редко и вы- 

ражены в незначительной степени. Их нельзя объяснить заглаты- 

ванием насыщенной парами иприта слюны, так как в этом случае, 
как и при других случаях попадания иприта рег 0$, поражение 
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локализуется на слизи 
дальше на кишечник. 
необходимо рассматривать с точ 
бтивным путем. 


стой желудка, очень редко распространяяс, 
Поэтому изменения со стороны кишечника 
ки здения действия иприта резор. 


При микроскопическом исследовании выраженных случаев 
отравления парообразным ипритом эпителиальный покров сли- 
зистой трахеи и бронхов на большом протяжении представляется 

слущенным. Подсли- 
зистая ткань на по- 
верхности покрыта 
фибринозными плен- 
ками, пронизанными 
нейтрофилами (рис. 
43). Местами слизи- 
стая и подслизистая 
ткань представляет 
собой совершенно бес- 
структурную некро- 
тическую массу. Не- 
кротический процесс 
нередко захватывает 
перитрахеальную # 
перибронхиальную 
ткань. Сосуды подсели: 
зистой и перибронхи- 
альной ткани часто 
расширены, перепол- 
нены кровью, места- 
ми видны кровоизлия: 
ния. В местах сплош- 
ного некроза часто 
а аи картина слизистой можно видеть образо- 
ВИ И ипритом на 5-й день. Нек- вание тромбов внутри 
ЧИН подслизистой фиб- кровеносных сосудов: 
ринозным экссудатом (американские данные). оо Е бронхи 
иногда ся 
ие закупоренными пробками`из фибрина ре о ба. 
ре или меньшем протяжении дело ограничи- 
сохраненной о бронхита с достаточно хорошо 
ИЕ а стой стенок бронхов. Таким образом, в кар 
преобладают ие путей дыхательного аппарата 
ес а НО гнойного некротизирующего 
И е анием фибринозных пленок и отложений, 
целиком  аавеТЬЛЕНИЯ бронхиал я в 
рой т ы альных ходов. 
ее ткани легких в основном дает 
ыы Альвеолы наполнены серозным 
ринозным экссудатом (рис. 44). Межальвеолярные 
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Е местами раз ы 
я разрушены, и альвеолы сливаются, образуя 
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более крупные полости. Местами можно видеть значительную 
десквамацию альвеолярного эндотелия. Очень часто на фоне 
воспалительного процесса встречаются множественные участки 
некроза (рис. 45). Межальвеолярные перегородки некротизированы, 
целые группы альвеол сливаются, представляя совершенно бес- 
структурную массу. В окружности некротического очага в альвео- 
лах содержится значительное количество полинуклеаров и эри- 
троцитов. В окружающих некротические участки сосудах встре- 
чаются гнойные тромбы. 





Рис. 44. Ипритная бронхопневмония; 5-й день после поражения (американ- 
: . ские данные). 


Таким образом, и со стороны самой легочной ткани имеет и 
развитие воспалительного процесса токсической пневмонии фи = 
ринозно-гнойного некротического, характера. а отме- 
тить характерную для поражений ипритом особенность воспали- 
тельного процесса. Это—чрезвычайно вяло выраженная клеточ- 
ная реакция в окружающих воспалительный участок тканях. 
Обычно мы не находим ясно выраженного НЕ вала 
из полинуклеаров. Клеточные элементы в очень не ольшом коли- 
честве разбросаны между волокнами фибринозного экссудата или 
петлями соединительной ткани- Сами лейкоциты В С 
случаев представляются в различных стадиях распада. Прото- 
плазма их вакуолизирована, содержит включения жировых ка- 
пель, ядра сморщены, пикнотичны. Еще в более резкой степени 
эта вялость клеточной реакции в окружающих воспаленный 
участок тканях обращает на себя внимание при исследовании пора- 
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ами и имеются, то выражены в ничтожной степени, 
Легочный отек в достаточно ясной форме при отравлении ипри- 
том можно обнаружить 
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Рис. 45. . Участки некроза при поражении ченных эксперименталь- | МА лЮдаются в [М 
# легких парами иприта (американские данные). но. Патологоанатомиче- | | й ЛКИ ти 
ская картина измене я | 
ний, вызываемых люизитом экспериментально на животных, изуче- м 
на достаточно подробно. Но знание и этих данных крайне важнодля | 





понимания тех функциональных нарушений, с которыми можно м 
будет столкнуться вклинике. Характер патоморфологических изме- | ро 
нений, которые мы находим У животного, отравленного парами | 
люизита, имеет много общего с тем, что мы наблюдаем при отравле- | ад 
нии парами иприта. Но вместе с тем имеется и ряд существенных Ра3- 
личий, позволяющих предполагать возможность дифференцировать 
эти отравления не только на трупе, но и клинически. Первое, что 
останавливает наше внимание при вскрытии животного, погид” 

. шего от отравления парами люизита, и чего мы не наблюдаем при 

7 поражениях ипритом, это иногда более, иногда менее ясно выра“ 
женный отек медиастинальной клетчатки. Она вся пропитана 

но желтоватой жидкостью и представляется желеобразной: 

аравне с этим приходится отметить гораздо более обильное 
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может быть заподозрено по более резко выраженным и более обиль- 
ным геморрагиям. 
Изменения паренхимы легких уже макроскопически предста- 
вляют ряд особенностей, позволяющих отличить поражение люи- 
зитом от поражения ипритом. При вскрытии грудной клетки 
легкие спадаются гораздо хуже, чем при поражении их ипритом. 
Поверхность их также представляется достаточно пестрой, благо- 
даря чередованию участков ателектаза, отека и эмфиземы, но цвет 
органа в главной своей массе кажется более темным, багровым. 
Ткань легких оказывается более сочной, и с разреза стекает обычно 
довольно значительное количество желтоватой пенистой жидкости. 
Таким образом, и здесь наше внимание останавливают в основном 
явления более резко выраженного отека ткани и диффузное рас- 
ширение легочных сосудов. Последнее и придает цвету всего органа 
более темную окраску. Если смерть наступает спустя 48 или более 
часов после отравления, то со стороны ткани легких все больше 
и больше начинает выступать картина сливной катарральной 
пневмонии. Чаще, чем при иприте, слияние отдельных пневмони- 
ческих фокусов принимает более обширные размеры, захватывая 
нередко одновременно несколько долей легкого. Вместе с тем пнев- 
монические очаги кажутся не столь плотными, как при иприте. 

Со стороны сердца кровоизлияния под эндокардом и в толще 
мышцы левого желудочка наблюдаются, как правило. Одновре- 
менно с этим имеют место кровоизлияния и в других отделах 
сердечной мынщы, и особенно при отравлении высокими дозами 
наблюдаются мелкие точечные кровоизлияния под эпикардом. 
При смерти в более поздних стадиях интоксикации мышца сердца 
дрябла, глинистого цвета вследствие явлений жировой дегенерации 
мышечных волокон. 

Сосуды внутренних органов и мозговых оболочек сильно пере- 
полнены кровью. В печени нередко можно наити участки жирового 
перерождения, при высоких дозах люизита ‘можно т обна- 
ружить мускатную печень. В почках со стороны прямых и извитых 
канальцев отмечаются явления дегенерации и жирового пере- 
рождения. Вся картина изменений со стороны почек представляет 
достаточно ярко выраженные черты острого нефрозо-нефрита, 
что также является существенным отличием от поражении ипритом. 

В. веществе головного и спинного мозга можно обнаружить 


мелкие экхимозы. 

При микроскопич 
изменения при люизи 
даем при отравлении 


еском исследовании стенок трахеи и бронхов 
те напоминают в основном то, что мы наблю- 
ипритом, но отличаются гораздо большей 
тлубиной поражения- Слизистая оболочка нередко совершенно 
разрушена и некроз распространяется вглуфь, захватывая под- 
слизистую ткань и часто надхрящницу. Нередко некротизирован- 
ные участки слизистой и подслизистой ткани отторгаются целиком, 
обнажая хрящевые кольца. Перихондрит с внутренней поверх- 
ности хрящевых колец нередко распространяется на наружную 
их поверхность. Воспаление захватывает часто и перитрахеальную, 
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и перибронхиальную клетчатку. Последняя представляет у 
значительного отека и инфильтрации полинуклеарами. Кл 
реакция при люизите бывает гораздо более выражен 


с ипритом. Кровеносные сосуды воспаленной 
тромбирован 


картин 
еточная 
а сравнительно 
клетчатки часто 
ы и стенки их также инфильтрированы нейтрофилами, 
Нередко можно наблюдать гнойное расплавление тромботических 
масс внутри кровеносных сосудов. Кроме этого, при люизите 
бывают гораздо более выражены явления кровоизлияний в окру- 
жающих воспаленный участок тканях. 

При микроскопическом исследовании тк 
раннем периоде наблюдается расширение и 
сосудов; альвеолы в большей или 
и растянуты отечной жидкостью. 


эритроцитами, проникающими в просвет альвеол рег Чуаредезт, 
Жидкость, скапливающаяся в периваскулярных пространствах 
и лимфатических щелях, также богата эритроцитами. Таким обра- 
зом, экссудат при люизите имеет отчетливо выраженный серозно- 
геморрагический характер. В дальнейшем микроскопическая кар- 
тина изменений ткани легких приобретает выраженные черты 
катаррального пневмонического процесса с наклонностью к раз- 
витию некротических гнезд. Наравне с этим в ткани легких имеют 


место более или менее обширные геморрагические фокусы, преиму- 
щественно располагающиеся субплеврально. 

Из сопоставления этих изменений с тем, что имеет место при 
поражении парами иприта, мы видим, что воспалительный процесс, 
вызываемый люизитом, 


ани легких в более 
переполнение кровью 
менышей степени наполнены 
Последняя довольно богата 


характеризуется рядом особенностей. 
В основном явления эксс ражены гораздо более 
ружности пораженного 
цие органы (медиасти- 
Хх относительно 
ерозно-геморра- 
ция выражена значительно 


удации здесь вы 
резко, отек распространяется далеко в ок 
Участка, нередко захватывая близлежац 
нальную клетчатку, перикард). Выпот в тканя 
беден фибрином и мо 6. 


элементов, 





но некротический пр 
более глубоко в подлежащие тка нно подчеркнуты при 
люизите морфологические со стороны сосудистой 
системы: гиперемия, тромбоз сосудов, экхимозы и более обширные 
кровоизлияния. Эти изменения в значительной мере должны быть 
РЯ с воздей а на сосудистую стенку. 
аа ческая картина резорбтивного действия люизита 
Е вышеописа о подчеркнута, чем при иприте. Она сохраняет 
я Де а ре черты вне зависимости от посту- 
через кожу рганизм. При изолированном действии люизита 
останови у? менений, 





аняется гораздо 


ое местных из на описании которых мы 
органов и легких ВУЮЩем месте, со стороны внутренних 

не аы отмечаем в основном тот же ‘характер 
ее ии, каки при ингаляционном поражении 
а : егких также можно найти фокусы катар- 
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к раз 
‚имеют 
реиму- 


то при 
роцесс, 
ноте, 


ральной пневмонии, 
ния жировой дегенера 
ных органов. 
Интоксикация люизито 
д м У подопытных животных протекает 
гораздо более бурно, чем при Ка 


и отравлении ипритом, и максимальная 
^ { 15 ке 
смертность животных наблюдается в первые 48 часов заболевания 


(Вайль). Но и все явления заканчиваются быстрее и выздоровление 
наступает в более ранние сроки (Бюшер). Все вместе взятое заста- 
вляет предполагать, что клиническая картина отравления люизи- 


том у человека должна быть несколько другой, чем при отравлении 
ипритом. По мнению американских авторов, основанному на данных 
эксперимента на животных, отравле 


ние люизитом опаснее и тя- 
желее отравления ипритом. Эта точка зрения разделяется, однако, 


не всеми (Бюшер). Во всяком случае надо думать, что люизит 
не менее опасен, чем иприт, и отравления им могут быть даже более 
серьезны, чем отравления ипритом. 


гидроперикардит, кровоизлияния и явле- 
ции со стороны миокарда и паренхиматоз- 


Клиническое течение поражений ипритом. Исходы и осложнения 


Из сопоставления патоморфологических изменений с теми 
функциональными нарушениями, которые мы наблюдаем клини- 
чески в первые 3—4 дня с момента отравления парами иприта, 
мы видим, что функциональные нарушения находят в значительной 
мере свое отражение в структурных изменениях тканей. 

Уже с самого начала соприкосновения с отравляющим веще- 
ством поражение ипритом характеризуется медленным развитием 
и очень вялым течением заболевания. Защитная клеточная реакция 
кажется подавленной, что, наравне с обширными некробиотиче- 
скими явлениями в тканях дыхательного аппарата, дает почву 
для вторичного внедрения инфекции самого разнообразного типа 
и происхождения. Наслоение этих осложнений в значительной 
степени может изменять клиническое течение заболевания. 

В случаях не слишком тяжелого поражения и при отсутствии 
особых осложнений уже с четвертого дня заболевания можно 
отметить исчезновение симптомов общего угнетения и сонливости; 
тяжесть и боли в подложечной области исчезают, появляется 
аппетит. Со стороны стула каких-либо типичных уклонений от 
нормы попрежнему нет. Температура остается ео. 
и держится на лихорадочных цифрах обычно до —12-го дня 
а гемоглобина и эритроцитов К этому времени за- 
метно снижается (рис. 46). Лейкоцитоз держится на умеренных 
цифрах с преобладанием в процентном содержании нейтрофилов 
и относительной лимфопенией. 

Диурез нормальный, в моче продолжают держаться в не- 
большом количестве белок, эритроциты и разнообразные ци- 
линдры с преобладанием гиалиновых. По данным ряда авторов, 
` количество безбелкового азота в моче в это время заметно уве- 

личено. 
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Со стороны сердечно-сосудистой системы явления 
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Рис. 46. Изменения крови в течение поражения ипритом (Сахаров). 


хрипы держатся очень стойко, мало меняясь и по количеству» 
и по распространению. Кашель в меньшей степени бес 
больных. При кашле отделяется довольно скудная вязкая мВ 
< примесью гноя и серовато-белых комков и пленок. Иногда В Н 


ые 
встречаются отдельные прожилки крови или комки, окрашенн 
_ в бурый цвет. 


ает 
Отделяемое из глаз становится более скудным и приобрет 


гноевидный или гнойный характер. Светобоязнь исчезает. гие 
_ чированные участки кожи бледнеют. Если на них были ы 
везикулы—они подсыхают, превращаясь в сухие, легко отеки 
о бороНки. Однако с исчезновением гиперемии цвет 
5 я нормальным. На ней развивается пигмен 
Г нающая пигментацию от солнечного загара. 
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ИНДИВИ. 

ально весьма непостоянны и нехарактерны. Иногда имеют месть 
ке и неприятные или болевые ощущения в область 
тахикардия, ые наблюдаются то постоянно, то появляются при. 
р в ночное время. Кровяное давление всегда немного 


Со стороны легких можно отметить о регрессию 
РР явлений. Тимпанический оттенок исчезает. Области притуплен- 
Не ного звука уменьшаются в своих и хрипы Ё' 
понемногу убывают в количестве и распространенности. Сухие № 
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— онимости главиЕ 
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ти здоровья пострадавшего 
тия инфекции у бо; вне всякой зависимости 
(7 инфекции у больного может развиться ряд 
ожнении, несомненно первично связанных с отравле- 











0—12-го дня за 
ы мелких разбросанных на мягком небе, дужках 
ке афт. Появление их сопровождается развитием значи- 
ого отека мягких частей носоглотки. Отечность развивается 
ение сравни: льно очень короткого срока (нескольких часов) 
› исчез ь В других случаях отек принимает значительное 
еИы спускаясь вниз и захватывая надгортанник 
и. голосовой щели, приводя к острому стенозу гортани, 
ут рожающему сольному удушением. Удушение в некоторых слу- 
чаях ложет развиться вследствие закупорки крупных бронхов 
> фибрт НЫМИ пленками и обильным фибринозным свертываю- 
] щимся экссудатом. По клиническим симптомам эти две формы 
непроходимости главных воздухоносных путей, которые могут 
возвикну гь при отравлении парообразным ипритом, неотличимы. 


оолевания иногда приходится наблю- 


















РЕЯ ниже. 

Между 12-м и 15-м днем, иногда и в несколько более поздние 
ен? сроки, среди, казалось, полного благополучия могут возникнуть 
| расстройства двигательного или чувствительного порядка со сто- 
роны периферических нервов. Это приводит к появлению парезов, 
парестезий и гиперестезий, которые держатся, однако, недолго, 
1 исчезая через 4—5 дней. Со стороны глазодвигательных мышц 











> аблюдаются наиболее выраженные изменения, приводящие иногда 
| , к развитию стойкого косоглазия. 
тн При средних степенях поражения температура около 10— 15-го 
| дня, литически спускаясь, достигает нормальных цифр. Количе- 
7% ство лейкоцитов падает до нормы; иногда можно отметить некото- 
=” рый относительный и абсолютный лимфоцитоз. В крови появ- 
7 Я ляются эозинофилы в обычном для них количестве. Кровяное 
и давление поднимается до нормы. Тахикардия и неприятные ощуще- 
ов): ния со стороны сердца, если они существовали ранее, исчезают. 
ахаР Исцезают также и изменения со стороны мочи. 
дву Явления разлитого бронхита и бронхиолита оказываются 
оличе си очень упорными. Сухие, большей а о короткие 
: бесов а хрипы упорно держатся, периодами ее ьв коли честве, 
мор ей то снова без видимых причин увеличиваясь. ольные продолжают 
ая а 8 6 упорно кашлять, отделяя скудную, вязкую слизисто-гноиную 
зогАеви мокроту. Е : ы 
кра й По американским данным, на 6—8-й неделе очень часто наб- 
ей? людался смертельный исход от пневмоний, осложнившихся ганг- 
иобР ей’ реной легких. Большей частью это наблюдалось у лиц, ранее 
тр ГИЙ и перенесших отравление ипритом и вторично поступивших в гос- 
ет, мел питали по поводу пневмонии. Для объяснения этого явления при- 
рол водятся соображения, что под влиянием интоксикации парами 
орет пе" 155 
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жертвой инфекции, принимающей у них очень тяжелое течениь 
приводящее к омертвению и гангрене легочной ткани. Действи. 


тельно, сопротивляемость организма после ипритного поражения Хх 


заметно снижается. Однако натологоанатомические изменения, 


которые наблюдаются уже в первые 3—4 дня после отравления, › 


заставляют допустить возможность непосредственной СВЯЗИ отра- 


тся сопротивляемость организма. В ев 
тате лица, перенесшие отравления, в дальнеишем легко становятся 


вления ипритом с развитием в дальнейшем типичной картины. 


гангрены легких. Иными словами, гангрена легких в позднех 
периоде отравления ипритом не обязательно должна развиваться 
на почве присоединения вторичной пневмонии. Можно видеть, 


как У пострадавших от вдыхания паров иприта, уже в периоде. 
полного клинического благополучия, самочувствие вдруг резко ® 
ухудшается. Температура поднимается и в 2—3 дня достигает ти 


39—40°. В каком-нибудь участке легкого, чаще сзади под лопаткой, 
начинает определяться на большем или меньшем протяжении выра- 
женное притупление. Иногда тупость простирается далеко книзу 
до нижней границы легких, заставляя предполагать быстрое 
накопление жидкости в полости плевры. Аускультативно, соответ- 
ственно тупости, дыхательные шумы кажутся сильно ослаблен- 
ными. Рентгеноскопическое исследование дает только некоторую 
пятнистость и смытость легочного рисунка. Уже на 5—6-й день 
со дня подъема температуры вдруг при сильном кашле больной 
может выделить большое количество (иногда до 500. см3) вонючей 
типичной гангренозной мокроты. Температура после этого быстро 
падает до субфебрильных цифр. В области бывшей тупости начи- 
нает выслушиваться дыхание с амфорическим оттенком, тупость 
почти исчезает. В дальнейшем развитие и течение осложнения 
ничего характерного не представляют. 

Из приводимого описания видно, что развитию легочной ганг- 
рены никаких клинических симптомов пневмонии может не пред- 
шествовать. Для этого все явления, приводящие к. выделению из 
легких продуктов гангренозного их распада, развиваются слишком 
быстро. Им не предшествуют симптомы, характерные для острых 
воспалительных изменений легочной паренхимы. 

При изучении патологоанатомических изменений мы видели, 
что весьма характерным и постоянным при отравлении парами 
иприта является развитие множественных, сливающихся между 
собой, но большей частью микроскопических участков некроза: 
Можно думать, что эти мелкие участки некроза легочной ткани 
могут существовать в неизмененном состоянии довольно продол- 
жительное время. В дальнейшем, когда воздухоносные пути осво- 
бождаются от закупоривающих их воспалительных продуктов 
и становятся проходимы для воздуха, на участках некроза могут 
проникнуть микробы и непосредственно привести к развитию 
тангренозного их распада. Таким образом, можно думать, что 
развитие вторичной бактериальной пневмонии является необя- 
зательным звеном в осложнении ипритного поражения гангреной 
156 





да ЧУВСТВО саднения ° 
азбитость, температур 
Ве ти явления развие 
(пои спустя значите 
(-—10 часов. Сравн 
\ут бесследно исчез 
а длЯ диаг 

АЖеНия по 
ОЙ акции ЧТИ Ниче: 








НИЯ. 


“НИЯ, 
тра. | 
артины 
по ЗДНем 
ИВаться | 
ВИДЕТЬ, 
периоде 
т резко | 
остигает 
опаткой, 
ии выра- | 
о книзу 
быстрое 
‚ соответ 
›слаблен- 
которую 


И 


егочной ткани. Гангрена легких может в некоторых случаях 
мазрвивВя Сс; 1) т м ; 
НЫ ран на фоне тех некротических изменений, 
которые вызываются непосредственно под воздействие ие 
паров иприта. д воздействием на легкие 


РАЗЛИЧНЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ ФОРМЫ ИНТОКСИКАЦИИ 


\ > 
>. не ее ‘клиническую картину и течение отравления 
Я р рита средней тяжести. Наравне с этим в практике име- 
ют Я как легкие и легчайшие случаи, так и очень тяжелые. 
Последние чаще наблюдаются при вдыхании тончайшей взвеси 
иприта в воздухе—тумана— образующегося при взрыве химических 
артиллерийских снарядов или ипритных бомб. 

В первом случае картина отравления может ограничиваться 
только явлениями более или менее выраженного конъюнктивита 
и нерезко выраженного бронхита и бронхиолита: Больной жа- 
луется на резь в глазах, небольшой насморк, сухой кашель, иног- 
да чувство саднения за грудиной. Нередко имеет место общая 
разбитость, температура немного повышена, достигая 37,3—37,5°. 
Все эти явления развиваются после контакта с отравляющим веще- 
ством спустя значительный промежуток времени, достигающий 
68—10 часов. Сравнительно быстро, в течение 3—4 дней, они 
могут бесследно исчезнуть. Такие случаи представляют большие 
затруднения для диагностики, так как симптоматология легкого 
поражения почти ничем не отличается, не исключая и температур- 
ной реакции, от явлений, которые свойственны гринпозной инфек- 
ции. Единственной отличительной чертой бывает гораздо более 
резко выраженный конъюнктивит, чем это обычно имеет. место 
при гриппе. Практика мировой войны дает много примеров 
такого смешения вспышек гриппозной эпидемии с отравлениями 
малыми дозами паров иприта. Кроме конъюнктивита, как диф- 
ференциально-диагностический признак, отличающий поражение 

ипритом от гриппозной вспышки, может служить более или 
менее одновременное появление всех этих симптомов у целой груп- 
пы лиц, подозрительных в смысле контакта с ОВ 

При отравлении туманом иприта все явления по сравнению 
< ранее описанной картиной отравления его парами будут выра- 
жены гораздо сильнее и развиваются в более короткий срок, 
равный в среднем 4—6 часам. Мозговые явления пров 
гораздо более бурно- Некоторые описывают НЯ СУдОН- 
Часто можно наблюдать помрачение или полную потерю сознания. 


С й нах ы омы. 
Иногда больной находится в состоянии к Е м 
Поражения конъюнктивы достигают очень выраженных степе- 


ней, приближаясь но интенсивности к поражению капельно-жилким 
ипритом. Имеет место резкий отек слизистой век и с КОНЪЮНК- 
тивы склер. Последняя в виде белого валика окружает роговицу. 
Вследствие блефаросназма веки выворачиваются И НАЯ Ск 
<тая выпирает из глазной щели. Наблюдается обильное истечение 
жидкости, которая очень скоро приобретает гноевидный, затем 
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Различных стад 6 ВЯ чет: 
помут ‹о на ее поверхности можно обнаружить т еняХ, оцитоВ содер 
вВИТИе ИЗЪЯЗВ) Воспалительный процесс нередко пере; ЕТ лей е , 


и на переднюю камеру глаза и, наравне с конъюнктивитом, | 
вается иридоциклит. Особенно тяже 





лые поражения со стор Я енто ле 
глаз возникают при попадании в конъюнктиву мелких бры пелых З7М ло. П0Я = 
и капелек иприта, что легко может иметь место и при взрыве хи ены А териаЛе 
ческих снарядов и бомб, и при поливке ипритом с самолета. В это | Запальном ити неск 
случае, как правило, кроме описанных выше явлений тяжелом чаволевания 4 сл 
конъюнктивита, развивается изъязвление роговицы. Язвы нере, Я оканчив ской крое 
приобретают прободающий характер и влекут истечение внутрен- париферич Е 
них сред глаза. ЛЬКИ 

Поражение глаз люизитом ие 


‚› насколько можно судить на осно- 
вании экспериментальных данных, протек 


приводит к развитию глубоких п 
хрусталика и стекловидного тела. Наиболее грозные 

Развитие поражений глаза люизитом отличается от а попадании иприта чер 
при ить в еще и тем, что явления раздражения нике. ° шеть место при употр 
кают очень быстро вслед за попаданием яда на слизистую ов > жщей иприт. К счас 
лочку. Животные, попадая в атмосферу содержащую люизит, 

с : , = иносительно редко. 
сразу начинают жмуриться, мигать, закрывают глаза. Уже через В клинической 
15—20 минут после соприкосновения с ядом можно отметить Ступают КОИ Ка] 
появление отека конъюнктивы и начало помутнения роговицы. "от желудочны 
Отек в дальнейше рвота, которые в 3; 


м быстро продолж | и 
воспалительный как правило, захватывает цилиарное | при 
тело и радужную оболочк 


ает более тяжело и чаще ами 
рободающих язв, к выпадению № 


езорбтивного действи 


тр 


путан 


ает нарастать. В дальнейшем 
процесс, 











я та появляюте: 
у. Таким образом, при прочих равных \ 0% истые Случаи 
Условиях поражение глаз люизитом развивается гораздо более Е при Этом в 6 
бурно, сопровождается быстро возникающими субъективными Би изменен С 
ощущениями и приводит к развитию более глубоких деструк- “ЛИЗистых 060 тор 
тивных изменений зрительного аппарата. "Прито п почек 
ь Олновременно с тяжелыми поражениями глаз при отравлении личается ПИЩев. 
туманом иприта наблюдаются резко выраженные изменения и со 2 Ден е ОТравл 
стороны кожных покровов. Кожа открытых частей тела гипере- туре я болезни 
мирована и горяча наощупь, еще в большей степени изменена ата, мо мнения < 
кожа в подмышечных впадинах, в паховых складках и в области ИПрит о а 
половых органов. Кожа мошонки и полового члена напряжена, ] Уста Вообще мн 
тая клетчатка в большей или меньшей. степени отечна- | ть пр м т 
а сутки на коже начинается развитие пузырей, сначала А ри В О АЛИ 
лких, которые зате ливаясь у дру б 7 более 1 
а 1 м, сливаясь друг с другом, образуют более | ы а Ю та 
к т Я 
__ Со стороны легких при этих формах поражения чаще наблю- | се Як Х, у ь 
даются явления отека. Однако, как и при средних степенях пор ф & м тя пра. ® 
ускультативные явления, свойственные отеку, держатся Уча АИ, 
лго, ли больной не погибает в течение первых 2 сут | м 
> : 02 рвых 2 сутс | т К Ц 
р, они исчезают, Уступая место свойственным иприту явле- ан СТУЛ а 
мы иронхопневмонии. По общим явлениям и клинической кар- тра кие Ц, 
а прпный отек легких и в этих случаях резко отличается АА и р 
У их при поражении ядами Удушающей группы. Темпе- | Ца ри о В Пр 
› каки в случаях средней тяжести, уже к концу первых а АО И Е 
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суток достигает 38—39° с десятыми. В крови отмечается относи- 
тельно гораздо более выраженный лейкоцитоз, чем при средних 
степенях отравления, достигающий 30—35 тысяч. Увеличение 
числа лейкоцитов идет за счет нарастания количества полинуклеа- 
ров. Процентное содержание последних (Стюарт) может в иных 
случаях доходить до 96,6. Качественные изменения со стороны 
белых элементов крови при этих формах на людском материале 
изучены мало. Появления токсической зернистости на экспери- 
ментальном материале не отмечается (Окулов). На 3—4-й день 
заболевания или несколько позже, при очень тяжелых смертельно 
оканчивающихся случаях отравления, количество лейкоцитов 
в периферической крови катастрофически падает, достигая всего 
нескольких сот на 1 мм3 крови. Развитие лейкопении должно 
быть поставлено в связь с резчайшими апластическими измене- 
ниями со стороны костного мозга, которые являются следствием 
резорбтивного действия больших доз иприта. 

Наиболее грозные симптомы отравления развиваются при 
попадании иприта через желудочно-кишечный тракт. Это может 
иметь место при употреблении в пищу продуктов или воды, содер- 
жащей иприт. К счастью, такого рода поражения встречаются 
относительно редко. 

В клинической картине отравления рег 03 на первый план 
выступают желудочные явления: слюнотечение, тошнота и упор- 
ная рвота, которые в зависимости от количества попавшего в желу- 
док иприта появляются спустя 30 минут и до 3 часов после отравле- 
ния. Чистые случаи пищевого отравления встречаются редко. 
Обычно при этом в большей или меньшей степени имеют место 
и изменения с0 стороны органов дыхания, кожных покровов 
и слизистых оболочек ротовой полости. Общая картина поражения 
ипритом при пищевом отравлении, кроме тяжести, мало чем 
отличается от отравлений, возникающих другими путями. Уже 
на 2-й день болезни по общему угнетенному состоянию, по темпе- 
ратуре, изменениям со стороны крови, сердечно-сосудистого аппа- 
рата, мочи ит. д. МЫ наблюдаем картину, типичную для ОТВАВИЕНИЯ 
ипритом восбще. Только путем тщательного анамнеза удается 
установить превалирование в первые часы отравления жоу В 

симптомов, Описываемые некоторыми явления поноса, нередко 
с примесью гноя и крови, наблюдаемые часто в эксперименте 
на животных, У человека при пищевом отравлении, видимо, 
не являются правилом; так, в одном тяжелом, окончившемся 
смертью случае пищевое отравление не сопровождалось рас- 
стройствами стула. Е 

Предсказание при пищевых отравлениях р всегда сомни- 
тельно, так как и при относительно удовлетворительном состоянии 
пострадавшего |: первые дни заболевания, в дальнейшем оно часто 
может приводить к летальному исходу. 

Патологоанатомически при пищевом отравлении, наравне 

с изменениями, свойственными общерезорбтивному действию яда, 

мы находим типичные изменения со стороны слизистой пищевода 
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ский эзофагит и геморрагический гастрит. Кровоизлияния расд, 
ПожЕНЫ часто вдоль складок пищевода и желудка по выпуклоз 
их поверхности, но нередко кровь в виде сплошных более ил 


сы 


и желудка. Они могут быть охарактеризованы как геморрагичь, 


менее крупных полей пропитывает стенки органа. В дальнейшех 


образуются изъязвления и флегмонозно-гнойное некротическоь 

воспаление, распространяющееся и проникающее довольно глубоко 

в стенку органа; Поражение чаще ограничивается изменениями 

со стороны пищевода и желудка, редко распространяясь дальше 
привратника. х 

- При тяжелых формах поражений болыними дозами иприта 

Иа смертельный исход, независимо от пути проникания яда, относи- 

тельно чаще наблюдается в более ранние сроки, иногда даже 

: в первые сутки заболевания, и большинством авторов связывается 


с поражением вегетативных нервных центров и центральной 
нервной системы, 
























ТОКСИДИНАМИКА ИПРИТА И ЛЮИЗИТА 


Многие токсикологи склонны относить как вещества удушаю- 

щей группы, так и вещества группы иприта к ядам местного 

3 действия. Но из рассмотрения патогенеза и клиники поражений 

} ОВ удушающей группы мы уже установили, что ядовитое их дей- 

5 ствие нельзя ограничить только местным разрушением’ ткани 

легких или кожных покровов. Имеется много данных в пользу 

их общетоксического действия, хотя механизм этого явления пока 

р: исясен. Еще в меньшей степени ядовитые 

ра ограничивать его местным нарывным дей 
я называет иприт клеточным ядом, 

ы понятия. 
Много споров вызывает сам меха 


тела ипритом. Некоторые считают, что иприт как вещество, хорошо 
растворимое в липоидах, легко. проникает через липоидную 069- 
лочку клетки и, гидролизуясь внутри клетки, действует за счет 


отщепления соляной кислоты (Маршалл). С этой точки зрения 
ядовитым началом как гр ак и иприта явля- 


лась бы соляная кислота. азывает, что так же, 


› количество соляной кислоты, 
которое может отщепиться от смертельной дозы иприта, очень 

о й даже допустить высокую токсичность молекулы 
НС!, действующей п {аи пазсепа!, то следовало бы ожидать 
общности морфологических изменений при поражении хотя бы 
ни легочной ткани отравлении группой фосгена и 
характер восп 


свойства иприта можно 
ствием. Штаркенштейн 
не углубляя, однако, этого 


низм разрушения клеточного 





ствии иприта целой Мо. 
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дятся данные, указывающие на способ 
= 2 ность иприта к 
сложные кол рита образовывать 


ные комплексные соединения с аминокислотами и белковой 
колекулой. Реакция образования комплексных соединений с бел- 
ком подтверждается и некоторыми опытами п у\о. 

Но, кроме того, в картине поражения ипритом выступает ряд 
симптомов его специфически избирательного действия на нервную 
ткань и центральную нервную систему. Вдыхание паров иприта, 
если концентрация его не слишком велика, не сопровождается 
никакими суоъективно неприятными ощущениями. Даже восприя- 
тие запаха его паров понемногу ослабевает и может совершенно 
исчезнуть. Это объясняется парализующим действием паров иприта 
на окончания обонятельного нерва. Отсутствие неприятных субъ- 
ективных ощущений при вдыхании паров иприта или при попада- 
нии его в капельно-жидком состоянии на кожу тоже необходимо 
связать с избирательным парализующим его действием на оконча- 
ния чувствительных нервов. Субъективные ощущения появляются 
лишь тогда, когда начинает развиваться воспалительно-деструк- 
тивный процесс. При этом выраженные болевые ощущения имеют 
место главным образом со стороны слизистых конъюнктивы и верх- 
него отдела дыхательных путей. Поражения кожи часто и в даль- 
нейшем не сопровождаются никакими ощущениями, или если они 
и возникают, то выражены нерезко и проявляются в форме зуда 
и жжения или чувстве напряжения кожи при образовании пузыря. 

Даже при нетяжелых формах отравления парами иприта имеет- 
ся целый ряд симитомов действия его на центральную нервную 
систему. Мы видели, что в клинической картине превалируют 
симптомы угнетения деятельности головного мозга, как бы свое- 

образное наркотическое действие иприта. По аналогии с теорией 
действия наркотиков жирного ряда можно думать, что избира- 
тельное действие иприта связано с его лучшей растворимостью 
в липоидах. Нов отличие от наркотиков действие иприта на цен- 
тральную нервную систему не отличается столь легкой обрати- 
мостью. Угнетение деятельности высших нервных центров под 
влиянием иприта отличается своей продолжительностью, растя- 
гиваясь на несколько суток. Возможно, это стоит в связи со стой- 
костью вещества, особенно при растворении его в богатых жиром 
и липоидами тканях мозга. Вместе с тем развитие иногда стойких 
расстройств в двигательной и сензорной сфере Е: на стой- 
кость изменений, которые вызывает иприт при своем избирательном 
воздействии на клеточные элементы центральной рН системы. 
Длительные и тяжелые расстройства унии центральной ион 
ферической нервной системы наблюдаются и В экскеримене на 
животных. У собак, перенесших отравление а в дальнеи- 
шем нередко наблюдаются клонические и тетанические судороги 
в конечностях, появляющиеся или спонтанно при ходьбе или 
возникающие при прикосновении К ЖИБОТНОМУ. При внутривен- 
ном введении иприта животным иногда может наолюдаться быст- 
рый, наступающий в течение нескольких минут, смертельныйисход, 
который можно объяснить только непосредственным действием 
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на жизненно важные центры головного и спинного ци, 
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натомические изменения со стороны центральни 


ОЕ з вчниК” сказатР а } 
тивной нервной системы весьма скудны и К тому же» ие в ляет” п 
лвергались специальным систематическим исследованиям. са ит 8 то пред 
такий обриаВ: уже небольшие количества иприта при Ва. › И р в кие 
сывании В кровь оказывают выраженное общетоксическое д В чер" 


ь ита } 
ствие. Клинически это особенно отчетливо сказывается нарушени. у ся Иа" омерн 
ями функции центральной нервной системы. Экспериментальные © вольно Рае Ясь 

След ‹аз зорб Иствие иприи 0 олаге 
исследования показывают, что резорбтивное дейс В рита 
этим, видимо, не ограничивается. Уже вскоре после внутривенном 
введения иприта животному появляется слюнотечение, рвота, 
иногда понос, некоторые отмечают замедление пульса с. после- 
дующим его учащением, иногда нарушение ритма сердечных со- 
кращений. 

Если смерть после интравенозного или подкожного введения 
иприта наступает спустя несколько часов, то. со стороны внутрен: › 
них органов наблюдается ряд существенных изменений. Вещество 
головного и спинного мозга. полнокровно и местами в нем можно 
найти кровоизлияния то мелкие точечные, то более крупные. 
Кровоизлияния в довольно значительном количестве находятся 
в миокарде, главным образом в стенках и под эндокардом левого 
желудочка. Иногда отмечается фрагментация мышечных волокоЕ 
сердца. Печень и селезенка без особых изменений. В почках отме- 
чаются явления полнокровия. Особенно резкие изменения находят 
в легких и кишечнике. Изменения со стороны легких наблюдаются 


всегда; изменения со стороны кишечника, по данным Вайля, #е- 
постоянны, но если они имеют мест 


о, то бывают очень характерны: 
Вещество легких полнокровно и отечно, сквоз плевру просве- 
чивают кровоизлияния различных размеров. При разрезе и 
В самом веществе легких можно найти кровоизлияния довольно 
обширных размеров. С разреза 
пенистой отечной ки 
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ядра. Описамные изменения иногда главным образом локализуются 
в ТОНКИХ а иногда больше в толстых (Вайль). 
Преимущественное расположение поражений в легких и в ки- 
щечнике дали основание некоторым авторам (Веддер, Сошести 
ский) высказать предположение, что циркулирующий в крови 
иприт выделяется легкими и кишечником. Вайль возражает 
против такого предположения, исходя из того, что при лении 
иприта через кишечник поражения должны были бы локализо- 
ваться главным образом в слизистой оболочке. № тем они 
довольно равномерно захватывают все слои кишечной стенки, 
часто располагаясь и субсерозно. Прямые определения (Веллер 
и Вартин) не могли обнаружить иприта в пораженных стене 
кишечника и его содержимом. Вайль объясняет указанные 1 
нения действием иприта на сосудистые стенки, так как такие же 
явления геморрагического характера обнаруживаются и в веще- 
стве головного мозга. Однако эти возражения не могут считаться 
решающими и не служат достаточно веским доказательством против 
возможности выделения яда стенками кишечника и легкими. 
Возможность выделения стенками желудочно-кишечного тракта 
и легкими вполне доказана для целого ряда химических агентов 
и лекарственных средств. Не говорят против такой возможности 
выведения иприта и отрицательные данные химического анализа 
или биологических проб. Существующие реакции на иприт, ввиду 
своей неспецифичности и недостаточной чувствительности, не- 
достоверны в смысле обнаружения малых его доз. 

Некоторый свет на механизм резорбтивного действия иприта 
проливают опыты на изолированных органах. Так, при пропу- 
скании растворов иприта через сосуды различных изолированных 
органов обычно развивается расширение сосудов вследствие их 
паралича. Это дает право думать, что иприт повреждает не только 
нервные приборы, но и гладкую мускулатуру стенки кровенос- 
ных сосудов. В пользу этого говорит ито, что барий, который дейст- 
вует непосредственно на сократительные элементы сосудов при про- 
пускании его растворов через сосуды изолированного и предвари- 
тельно отравленного ипритом органа не вызывает их сужения. 

Опыты с действием иприта на изолированное сердце дали разно- 
речивые результаты. Так, при воздействии его на изолированное 
сердце лягушки (Флюри, Виланд) наблюдалось о. 
жение сокращений и, наконец, остановка сердца в Пао 
пином можно было снять эту остановку. Получалась картансь 
аналогичная действию на сердце мускарина, и, ОеДОВАН 

" в начальной стадии вызы- 
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‹ердца, вероятно, можно связать с непосредственным действиех 
иприта на сердечную мышцу. 

Клинически мы‹видели, что при средних степенях отравления 
изменения в деятельности самого сердца не носят ничего харак. 
терного и неностоянны. Единственно довольно постоянное изме 
нение, которое можно отметить со стороны сердечно-сосудистого 
аппарата, —это умеренное снижение кровяного давления. 

В опытах на животных при внутривенном и подкожном введении 
иприта, как правило, имеет место прогрессирующее и очень выра- 
женное снижение кровяного давления. Ритм сердца сначала 
несколько замедляется, затем начинает ускоряться. Некоторыми 
авторами отмечается, особенно в первом периоде, периоде замед- 
ления сердечных сокращений, нарушение сердечного ритма в форме 
появления отдельных или группированных экстрасистол. Наруше 
ния сердечного ритма можно объяснить или непосредственным 
воздействием иприта на миокард и проводящую автономную 
систему сердца, или экстракардиальными влияниями главным 
ооразом на систему блуждающего нерва. 
привнения олектрокардиограммы кроличьего сердца при Ее 
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и оказывает выраженное общерезорбтивное действие. В картине 
резорбтивного действия иприта преобладают явления поражения 
нервной системы как центральной, так и вегетативной. Одновре- 
менно с этим иприт поражает стенку кровеносных сосудов. Таким 
образом, иприт является нервно-сосудистым парализующим ядом. 
Но, кроме того, при долее высокой концентрации при соприкосно- 
вении с любыми клетками и тканями он приводит их в состояние 
некробиоза и патобиоза (Гейбнер). 

Токсидинамика поражений люизитом сложнее и еще менее 
изучена, чем поражений ипритом. Особенности его действия в зна- 
чительной мере определяются наличием в его молекуле трехва- 
лентного атома мышьяка. Люизит относится к арсинам жирного 
ряда. На примере действия раздражающих арсинов мы видели, 
что токсичность различных соединений мышьяка, даже если он 
входит в эти соединения в трехвалентной форме, очень различна. 
Это заставляет думать, что токсичность мышьяковистых соеди- 
нений зависит от атомной их группировки, следовательно, дей- 
ствие яда необходимо рассматривать как действие целой моле- 
кулой, подобно и другим ОВ, а не как действие одним или несколь- 
кими компонентами его молекулы или продуктами ее распада. 

Резорбтивное действие люизита имеет очень много общего 
с действием иприта, но выражено гораздо более резко при любых 
путях проникновения этого яда в организм. Хорошая раствори- 
мость люизита в липоидах в значительной мере определяет его 
действие на нервную ткань. Мышьяк в®сновном является сосуди- 
стым ядом, непосредственно вызывающим паралич мелких сосудов, 
особенно брюшной полости и, кроме того, деструктивные измене- 
ния в сосудистой стенке; затем соединения мышьяка действуют 
парализующе непосредственно на вегетативные центры и головной 
мозг. Таким образом, если на основании современных данных, 
иприт мы можем рассматривать как некротизирующий протоплаз- 

матический яд, избирательно действующий на нервную ткань 
и кровеносные сосуды, то люизит при общности его физико-хими- 
ческих свойств с ипритом обладает этими же токсидинамическими 
особенностями, но, благодаря наличию в нем мышьяка, в значи- 
тельно более подчеркнутой и выраженной форме. Мышьяк, 0с0- 
бенно в виде сложных органических соединений, обладает сильно 
выраженным раздражающим действием на окончания чувстви- 
тельных нервов. Это в известной мере присуще и люизиту и отли- 
чает его от иприта. Мы видели, что при попадании люизита на 
слизистую оболочку глаз очень быстро развиваются неприятные 
ощущения, то же имеет место и при развитии кожного поражения 
люизитом и особенно, видимо, при попадании его на раневую по- 
верхность. При внесении люизита в рану животные спустя корот- 
кий промежуток времени начинают обнаруживать сильное бес- 
покойство и часто визжат. В дальнейшем (вне зависимости от пути 
проникновения яда) у животных развивается сонливость и апатия. 

По аналогии с другими арсинами жирного и ароматического ряда 

не исключается возможность поражений люизитом У человека 
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парализующим образом на 
Рис. 47. Изменения крови при накожном сократительные элементы 
нанесении люизита (Черкес). сосудистой стенки. Одно- 
: временно с этим нарушение 
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димо поставить в связь с выраженными процессами экссудативного 
порядка. Донустима возможность использог я ий с 
ния крови в целях дифференциальной диаг 
ями ипритом и люизитом. 
люизитом некоторые 


вания явлений сгуще- 
е ностики между пора- 
(Черкес) о о - — 
и рые р хар: м развитие 
гипергликемии, отмечаемой уже в ранней стадии отравления. 
Таким образом, экспериментальное изучение токсидинамики 
поражении люизитом заставляет предполагать, что, несмотря наряд 
оощих черт в действии веществ типа иприта и типа люизита на 
животный организм, клиническая картина и течение интокси- 
кации люизитом у человека должна отличаться от таковой при 
поражении ипритом. Вне зависимости от абсолютной токсичности 
того и другого яда, исходы и отдаленные результаты поражений 
люизитом должны обладать своими особенностями, предсказать 
которые в настоящее время не представляется возможным. 





ПОСЛЕДСТВИЯ И ОТДАЛЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ОТРАВЛЕНИЯ 


В практическом отношении, определяющем боевое примене- 
ние яда, способность иприта оказывать прижигающее действие 
на ткани, проникая и через неповрежденную кожу, является, воз- 
можно, наиболее важной. Но в отношении самого развития отрав- 
ления, характера и течения местных воспалительных процессов 
и исходов поражения особенности резорбтивного действия иприта 
приобретают важное и весьма существенное в практическом отно- 
шении значение. 

Подтверждение этому положению мы легко найдем в изучении 
непосредственных изменений и отдаленных последствий, разви- 
вающихся в тканях в результате воздействия паров иприта на 
человеческий организм. 

Вскоре после соприкосновения яда с тканями верхнего отдела 
дыхательных путей и легких начинается развитие воспалитель- 
ного процесса, который в основном носит все черты фибринозно- 
геморрагического, переходящего в дальнейшем в фибринозно- 
гнойное воспаление. Наравне с этим, имеют место явления некроза 
со стороны поверхностно расположенных тканей, приходивших 
в более тесный контакт с отравляющим веществом. Правда, сплошь 

и рядом некротический процесс может распространяться далеко 

Е аней. 

: Е фибринозно-геморрагического характера как раз 
свойственно ядам, особо разрушительно действующим на сосуди- 
а. вялая клеточная реакция в ИХ 
зараженный участок тканях. Как правило, Е 
зование демаркационного вала из лейкоцитов. щий АНА ь 
в тяжелых и часто смертельных отравлениях иприто. редк 


на 3З—4-й день отравления сменяется лейкопенией. Наравне с этим, 


в кост Г ок гибель клеточ- 
о найти гнезда некроза и 
к ном мозгу м жнН > Г 


ных элементов лейкопоэтического аппарата. 
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свойства та подавлять защитную клеточную реакцию оры,, 
низма и мо служить косвенным указанием на подавление 
щитных иммунобиологических свойств организма. Возможно, 
объясняется крайне вялое и длительное течение местных воспали. 
тельных процессов, вызываемых ипритом. Однако это, виду 
касается главным образом явлений клеточного иммунитета, 
так как непосредственное исследование иммунобиологических 
свойств кровяной сыворотки ипритированных животных особых 
уклонений от нормы. не дает, 

Клинические наблюдения и наблюдения над животными пока- 
зывают, что однократно перенесенное и благополучно закон- 
чившееся отравление оставляет после себя глубокие следы. В лег- 
ких иногда чрезвычайно долго, месяцами и годами (иногда до 
21]; лет) держатся выраженные явления бронхита и бронхиолита, 
Перенесшие отравление делаются чрезвычайно восприимчивыми 
к различного рода инфекциям. Последние, как правило, принимают 
более злокачественное течение и приводят к тяжелым или смер- 
тельным осложнениям. 

Экспериментальное ‘изучение патологоанатомических изме- 
нений, развивающихся в дыхательном аппарате в отдаленные сроки 
после отравления парообразным ипритом, в значительной мере 
может способствовать уяснению наблюдаемых клинически ослож- 
нений отдаленного периода интоксикации. У животных, убитых 
спустя месяц или немного более после перенесенного отравления, 
часто еще можно бывает обнаружить явления разлитого гнойного 
бронхита и отдельно макроскопически обнаруживаемые очаги 
бронхопневмонии. В других случаях легкие макроскопически 
кажутся неизмененными. При микроскопическом же исследовании 
как в воздухоносных. путях, так и в самой паренхиме легких 
всегда удается найти весьма обширные И глубокие изменения. 
Существенной особенностью этих изменений является то, что они 
имеют характер текущего, незаконченного процесса (Вайль). 
Слизистый покров трахеи изменен, местами он представлен клет- 

ками округлой формы, расположенными в несколько слоев, местами 
эпителиальный покров отсутствует и подслизистая ткань часто 
инфильтрированная лимфоидными элементами, является обнажен- 
ной. В дальнейшем слизистая может целиком регенерироваться 
на всем своем протяжении или иногда однослойный цилиндрический 
эпителий слизистого покрова местами оказывается замещенным 
кубическими клетками, раснолагающимися в несколько рядов. 
В ПУТИ местах имеются участки, покрытые плоскими клетками, 
расположенными в 1—2 слоя. Подслизистая ткань лишена желез, 
истончена, превращена в тонкую фибринозную прослойку. 

В крупных и средних бронхах нередко наблюдается организа- 
ция заполнявшего их фибринозного экссудата, который прорас- 
тает клетками соединительной ткани. Просветы бронхов частично 
а ОО облитерируются. Слизистая оболочка частично реге- 
о руется полностью, частично эпителиальный покров ее может 

оять из полиморфных клеток, располагающихся в несколько 
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з (рис. 48 эаспизигтоя & 
тоев (рис. 48). В подслизистой бронхов часто наблюдается зна- 
ительное развитие соединительной ткани. В некоторых случаях 


ся 
ся 






значительное скопление лиме 
мелких бронхов в 0б- 
щем носят тот же ха- 
рактер, но менее по- 
стоянны. Иногда на- 
блюдается разраста- 
ние слизистого эпи- 
телия, который обра- 
зует  выпячивания, 
торчащие в просвете 
бронхов. 

Изменения со сто- 
роны ткани легких 
всегда имеют место и 
в общем развиваются 
по типу интерстици- 
альной пневмонии. 
Развитие соедини- 
тельной ткани идет по 
межальвеолярным пе- 
регородкам, которые 
представляются Нне- 
равномерно утолщен- Рис. 48. Метаплазия эпителия слизистой трахеи 
ными. Просветы аль-  впериод восстановления после поражения парами 
веол деформированы иприта; 7-й день после поражения (американ- 


ские данные). 
и местами сильно 


уменьшены. Местами 
разрастание соединительнои ткани выражено столь интенсивно, 
что она в виде гнезд целиком замещает ткань легких. Развиваю- 


щаяся соединительная ткань частично вытесняет эластическую, 
что ведет к разрушению местами межальвеолярных перегородок 
и образованию очагов эмфиземы. В участках, СОтВеСтВуЮнИЬ 
облитерированным обронхам, образуются гнезда ик 
приводимом рисунке (рис. 49), представляющем разрез че с 
ческого легкого больного, погибшего в позднем периоде ы 
перенесенного отравления парами иприта, мы видим  . 
описанных изменений, получаемых в эксперименте на жи а 
но в гораздо более развитой и усложненной ее т. 
них. Явления интерстициальной пневмонии и а м т 
ние ткани вокруг И В толще самих бронхов Е у сы 
макроскопически, что, как мы видели, отсутству 


Сморщивание развивающихся СОДИ тяжей 
‹ бронхиэкт 
о азованию крупных ОР . 
местами привело к обр трахеи и крупных бронхов. Обширные 


вызвало. сужение просвета тр 
169 


азов, местами 





















участки 
щейся с 
пОРКоГО каверны, видимо, след  распавшихе, 
и опор Я зд некроза (рис. 50). 
Характер всех этих изменений в основном определяется раз. 
витием пролиферативного воспаления, которое сменяет фибри. 
нозно экссудативную его форму. В человеческой патологии все эк 
принимает гораздо более выраженные формы, для объяснения 
чего необходимо принять во 
внимание особенности реак- 
ции тканей человеческого ор- 
ганизма. Кроме того, в ре- 
зультате наслоения инфекции 
поддерживается и усиливает- 
ся развитие пролиферативно- 
воспалительного и деструк- 
тивного процессов, первона- 
чально вызванных воздейст- 
вием отравляющего вещества, 
Развитие этих. вторичных из- 
менений в человеческом орга- 
низме тоже должно итти ины- 
ми путями, чем у животного. 
Гейбнер предполагает, что 
при воздействии некоторых 
отравляющих веществ, в част- 
ности, иприта, может иметь 
место или быстрая гибель 
клеточных элементов — нек- 
роз, или жизненные их функ- 
ции могут быть значительно 
и на долгий срок нарушены. 
Возникает состояние патобио- 
ей те ЕО ЗЕ рИОХЕ за—клетки не погибают сра- 
й у азкени арами иприта. О - 1 г Ё. - 
и Е соединительной ткани по Е ы 
ходу крупных бронхов. 7—2—сужения арушения пер 
в области трахеи и крупного бронха. ДАЮТСЯ далее новым их гене- 
Обильное развитие перибронхиальной Рациям (Гертвиг). Этим мож- 
соединительной ‚ткани (американские но объяснить, что замещение 
СХ дефектов, например, слизи- 
а стой оболочки бронхов, идет 
ы мального покрова, сост ] дно- 
слойного цилиндрического мерцательного Е: 


ча из сохранившихся, но поврежденных ядом, элементов об- 
и сначала покров из клеток полиморфного вида. 
о мере состоянием патобиоза можно объяснить 
ны ную сопротивляемость ткани но отношению к инфекции. 
днако, ограничиваясь предста " 

аж редставлением локального развития 

ких процессов, мы рискуем сузить наше предста- 
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сть орган! 


понижающих общую сопротивляе- 
== В ряде случаев после отравления 
понижение общей сопротивляемости является совершенно. несо- 
мненным. 


ипритом 


Если исходить из того положения, что действие иприта никогда 


не 
в той или иной степени этот яд по- 
падает в общую систему циркуля- 
ции, то естественно допустить, что в 
состояние патобиоза будут приведены 
не только клетки тканей, непосредст- 
венно соприкасавшихся с ядом. 
Мы видели, что при резорбтив- 
ном действии иприта во значитель- 
ной мере сказывается способность его 
избирательного действия на сосуди- 
стую стенку и особенно на нервную 
ткань. Клинически и в экспериментах 
это выражается целым рядом симпто- 
мов поражения как центральной, так 
и вегетативной нервной системы. Мы 
ставили эти изменения в аналогию 
с тем, что наблюдается при действии 
ядов из группы наркотиков жирного 
ряда. Действие иприта отличается, 
как мы указывали, своей длитель- 
ностью и тем} что иногда оставляет 
следы в форме нарушений моторной 
или сензорной функции. Морфологи- 
ческие изменения в клетках цен- 
тральной нервной системы не изуче- 
ны, и пока можно говорить только 
о наличии морфологических измене- 
ний со стороны сосудов головного и 
спинного мозга. Однако это и не столь 
существенно, так как функциональ- 
ные нарушения далеко не всегда 
могут найти свое отражение внаруше- 
ниях структурного поряд 
иприта на нервную ткань ^. 
можности развития явлений 
вегетативной нервной системы. 
него могут говорить приведенные 
своеобразные морфологические изм 
мейснеровского и ауэрб 
Возможность развития 1 
системы естественно став 
как причине нарушения 
и организма в целом пос 





функции 





ограничивается только местным повреждением ткани, но всегда 
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Рис. 

периоде (5, месяцев после 

поражения) парами иприта: 5— 

интерстициальная пневмония; 

6—каверна на месте некротиче- 
ского очага. 
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еранского и ряда его сотрудников наметили некот 
здяснению этого вопроса. Так, при нанесении иприт 
непосредственно на нервные стволы они наблюдали разв 
оражений ткани на периферии соответственно распростране 
данного нервного ствола. На ухе кролика с перерезанным сиу. 
патическим нервом поражение ипритом протекает несколько инач 
латентный период сокращается, воспалительный процесс про 6- 
кает более бурно; все развитие поражения заканчивается в болеь 
короткие сроки. Введение животным симпатикотропных вещест: 
делает их как бы несколько более резистентными по отношению 
к иприту и удлиняет латентный период кожного поражения. При 
повторных нанесениях одних и тех же количеств иприта на кожу 
одному и тому же животному отмечается сокращение времени ла- 
тентного периода и воспалительный процесс каждый раз протекает 
более бурно. Сперанский склонен объяснять это не местной сен- 
сибилизацией тканей, а повышением восприимчивости к раздра- 
жению соответствующих отделов нервной системы. Не вдаваясь 
в критику основ этой теории, необходимо отметить ряд очень инте- 
ресных и важных фактов, устанавливающих значение нервных 
влияний в процессе развития ипритного поражения. Очень суще- 
ственны данные о значении симпатической иннервации, влияние 
которой на течение тканевых энергетических процессов особенно 
выдвинуто акад. Орбели и его сотрудниками. В этом раз! 
очень интересны, но совершенно не обследованы причины гиб 
животных, перенесших отравление ипритом, смерть которых насту- 
пает при явлениях прогрессирующей кахексии. При вскрытии 
таких животных патологоанатомически особых уклонений от 
нормы открыть не удается. 

Разбирая вопрос о механизме резорбтивного действия веществ 
удушающей группы, мы кратко останавливались на некоторых мор- 
фологических изменениях, которые бывают находимы в узлах сим- 
патического нерва. В наличии этих изменений некоторые (Саха- 
ров) видят подтверждение непосредственного воздействия яда на 
нервную систему—симптом их резорбтивного действия. Однако 
в картине отравления удушающими веществами мы не находим 
ЯВНЫХ СИМИТОМОв ИХ избирательного действия на нервную ткань 
Развитие морфологических изменений в симпатических ганглиях 
при отравлении удушающими ОВ может быть и вторичным, зави- 
сящим от тех общих расстройств тканевого метаболизма и цирку- 
ляции, которые свойственны веществам этой группы. Но даже вн 
зависимости от характера непосредственной причины, вызывающей 
структурные изменения нервных ганглиев при интоксикации 
веществами удушающей группы, они, несомненно, должны ска- 
заться функционально в патологии отравления. Иприт в проти- 
воположность ОВ удушающего действия уже с первых минут 
св на человеческий организм проявляет свое избиратель- 
ОН на нервную ткань. При некоторых условиях, как это 
р ры смерть при отравлении ипритом мо т насту- 

ро, еще до развития определимых морфологическь 


172 












зе 








































































зщения этого В 
вуили определенного < 
88 ряда ОПЬОВ На ЖИ 
Ме истолкованы в’ 61 
ритом на сопротивля 
уИнфицированных жи! 
тношении веществ 
Унили иприта ВЫЗЬ 


1 ро 
ен ОВ В ЛОТО 






















раз протекает 
местной сез- 
ти к раздра: 
Не вдаваясь 
1д очень инте 
ние нервных 
‚ Очень суще 
‚ЦИИ, ВЛИЯНИЕ 
ссов особенно 





эменений со стос ЕАН 5 
И -=5 ея ы а ткани важных для жизни органов, видимо, от 
+еп ‚дственног оздейств <= е ; : 

а. СЗАЗИСТВИЯ - яда. на центральную нервную 


1 аким образом, на всей картине поражения ипритом каквраннем 
периоде интоксикации, так и вотлале 






НЕ чаленных стадиях поражения лежит 
своеобразный отпечаток, связанн 


ый с избирательным действием 
этого вещест 


ещества на центральную и вегетативную нервную системы. 

Проблемой большого социального значения в послевоенное 
время явился вопрос о влиянии отравления ипритом на устой- 
чивость человеческого организма по отношению к туберкулезной 
инфекции и течению легочного туберкулеза. Решение этого вопроса 
ряд исследователей буржуазных стран пытался построить на срав- 
нительном статистическом изучении распространенности и харак- 
тере течения туберкулеза среди населения в до- и послевоенный 
периоды. Однако полученные этим способом данные отличаются 
довольно противоречивыми результами и часто предвзятым осве- 
щением полученного цифрового материала. Поставленные для 
решения этого вопроса некоторые эксперименты на животных тоже 
не дали определенного ответа в том или другом направлении. Дан- 
ные ряда опытов на животных некоторыми исследователями были 
даже истолкованы в смысле повышающего действия отравлений 
ипритом на сопротивляемость в отношении развития туберкулеза 
у инфицированных животных. Такое предположение так же, как 
в отношении веществ удушающей группы, базируется на спо- 
собности иприта вызывать развитие пролиферативно-индуратив- 
ных процессов в легочной ткани. Однако это ни в какой мере не 
может быть переносимо на человека ввиду целого ряда особен- 
ностей, характеризующих развитие и течение человеческого тубер- 
кулеза. Резюмируя, нужно притти к ЕЕ что воре этот 
пока не получил еще удовлетворительного разрешения. 





КОЖНОНАРЫВНОЕ ДЕЙСТВИЕ ИПРИТА И ЛЮИЗИТА 


Уже при разборе клинической картины отравления парообраз- 
ным или в форме тумана ипритом мы столкнулись ее. 
его действовать непосредственно на неповрежденную ко м 
особенность иприта и люизита, а также и ектов ее: 
послужила причиной выделения их в группу ен 
нарывного действия. С тактической точки ВЕНИЯ а ей 
ядов имеет большое практическое значение и определяе — 
применения этих ядовитых веществ как ИЕ О 
Однако с точки зрения клиники и УГЛ бленного п мы - т 
тенеза интоксикации рассмотрение кожного И 
вести изолированно. Кожное поражение, > а Е. 
люизитом, с общепатологической точки зрения ее К а 
частным случаем локального процесса, И -. Ч — 
того, кожа является одним из путей проникновен т В 
низм, и при соответствующих условиях ядовитое ее в 
шее только на кожу, может дать выраженные оэщие явлений отрав 
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ления в 
симости от обширности поражения, как это имеет место, напри 
при термических ожогах кожи, но исключительно от резо 





РОЦия 
проникающего через кожу ядовитого вещества. Ипритная язва 


коже с общепатологической точки зрения есть прежде всего КОЖНи 
поражение у отравленного ипритом больного. Это есть след, Кото: 
рый оставил яд при своем проникновении в организм. 

_ С этой точки зрения кожные поражения, вызываемые ипритон 
и люизитом, следовало бы рассмотреть в общем изложении кли. 
ники и натогенеза отравлений этими ядами. Но ввиду 0с0бой 
значимости кожных поражений, определяющих применение ядов 
типа иприта как химического оружия, мы выносим рассмотрение 
пораженной кожи в отдельный абзац. Вопреки обычаю рассмо- 
трение общего действия иприта и его токсидинамики нами предпо- 
слано рассмотрению кожнонарывного его действия, так как Здесь 
только в несколько измененном и преуменьшенном виде мы найден 


все основные черты, свойственные иприту и люизиту как ядам 
общерезорбтивного действия. 


Способность иприта и люизита п 


кожу объясняют хорошей их растворимостью в жирах. Подобно 
другим растворимым в липоидах веществам, предполагается, 
что и эти яды проникают через роговой слой 
ходам сальных и потовых же. 
пятствие, создав 


роникать через неповрежденную 


на нее яда удается иногда полностью п 
жения. При обработке 


поражение неизбежно развив 


дуумов и различных областей тела 
одного и того же субъекта при прочих равных условиях оказы“ 
вается неодинаково чувствительной к воздействию иприта. Име- 
лись указания, что кожа блондинов и женщин является более 
чувствительной по сравнению с кожей брюнетов; последующая 
экспериментальная проверка не подтвердила это обстоятельство. 
В основном различную чувствительность к иприту склонны объяс- 
нять большей нежностью кожного покрова, меньшей толщиной ро- 
гового слоя. Связь с толщиной рогового слоя, несомненно имеется. 
Так, нередки случаи, когда пострадавший наносил себе повреж- 
дения пальцами рук, запачканными ипритом. В этих случаях на 
коже лица и туловища можно видёть развитие поражения 
ое пальцев или целой лодони; в то же время кожа 
ы ерхности кистей рук остается незатронутой. Иногда 

рит, особенно если он был в форме раствора в какой-либо масля- 


















со смертельным исходом, причем это не стоит В Зар, | 


орет ответ 
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ОТ 
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бы Это согласуете 


тек иприту ЛИЦ. 7 


различная чуветвит 
того же субъекта с г 
Фъяснена ве структур! 
я толщины рогового 
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апример; В форме па] 
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стой жидкости, попадая на ладонь. 

| ую поверхность руки. Кожа 
вершенно интактной, а кожа между пальцами и натыльной поверх- 
ности кисти оказывается пораженной. причем поражение имеет 
о форме характерный вид затеков. Но одной разницей в толщине 
вого слоя кожи различная индивидуальная чувствительность 
ных покровов к иприту объяснена быть не может. Это разли- 
чие в реакции организма на иприт очень интересно сопоставить 
с опытами Сперанского и его сотрудников об изменении чувстви- 
тельности кожи кроличьего уха в зависимости от состояния сим- 
патической иннервации. Принимая в соображение, что состояние 
кожи челове 
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м ‘а находится в некоторой зависимости от эндокринно- 
‚_ расе вегетативного аппарата, большая чувствительность к воздействию 
и предло- иприта может быть поставлена в связь с гормональными влия- 


Как здесь 


ниями, Это согласуется с наблюдением о большей чувствитель- 
мы найдем 


ности к иприту лиц тимиколимфатической конституции. 














как ядам | Различная чувствительность кожи разных ‘областей одного 
| и того же субъекта с гораздо большими основаниями может быть 
ежденную | объяснена ее структурными особенностями. Относительно значе- 
‹ Подобно | ния толщины рогового слоя было только что указано. Особенно 
олагается | чувствительной к воздействию даже очень малых количеств иприта 
миса- № | (например, в форме паров) является кожа подмышечных впадин, 
гр пре паховых складок и половых органов. Это может быть поставлено 
одолел ю | в зависимость от богатства указанных областей потовыми и саль- 
Л ЖЕ ными железами, наравне с нежностью рогового слоя здесь и по- 
реет | стоянной, сравнительно большей его увлажненностью. Значение 
НО, о | увлажненности кожи проверялось опытами на человеке и живот- 
мере о ных (Апасова, Первов) (табл. 22). 
и яда, : м 
капле, {И Таблица 22 
бработк 
оо к 
| оалания | х | | Минимальная 
ие пор’ Испытуемый | Состояние кожи действующая 
вит Оле Объект | участок кожи доза (в мг) 
т | ый 
ти быв и ыы ое 5 | 
го й | Норма 
м 6 2 | Потная 
| Че; .....| Сгибательная сто- | о Е 
пасе 48" | еловек рона предплечья | Увлажне ыы 
(” | 
я ИУ 
ви ий сё | О нокии оон 
ИТ" бол ВЕ —— г 
пр Я бо ай | | | Норма 0,005 
ет о | г атой | 0,005 
я ду! 80} Е | Спинка | Согрет под в . , 
ИТ Кролик... -| Увлажненная горя 
Я пел | | чей водой 0,005 
доЯ Ыб" | 
о Я, р 
ИО НОС казывает, 
ИЖ < = материал с очевидностью показ 
р. 0: ие Приводимый цифровой а льности зависит от состояния 
Не что у человека изменение чует ны и Глебовичем 
60° чай . Аналогичные данные полу `) 
бу же | кожных покровов. дна? . а заметных изменений чувстви- 
й ра кв | в опытах на человеке. У кролика заме 
| Я о | 175 
би 


сти под влиянием согревания и увлажнения не происходит 
ба ом, можно притти к выводу, что различная чувстви 
т ие не является прямым следствием состоянияее УЕ 
еле \97 ь. и о * е знлтаю + ее 
НЫ но зависит и от состояния железистого аппарата, 
ненности, 1 завис ре ая На 
— является лишь следствием функционально 


Ь 


эпидермиса. хе а р 
= особенной чувствительностью обладает кожа мошонки и поло 
вого члена, реагирующая уже на минимальные дозы паров иприта. 
При ‘наличии каких-либо сомнительных кожных поражений 
в области бедер (например, от воздействия Дика) появление 
в дальнейшем изменений со стороны кожи мошонки и полового 
члена может быть верным дифференциально-диагностическим к 
знаком, указывающим на поражение ипритом (Другов, А 
ты Е зоздей иприта на кожу у ; 
Таким образом, мы видим, что при воздействии ипр ы ко чет, но контуры 
азвитие кожного поражения, его интенсивность и глубина 3: Е“ И 
и Л а‘ : ой ющих между Юфаснота пораженного уча 
сят от целого ряда весьма сложно взаимодействующ ежу и } 
собой факторов, из которых количество ядовитого вещества ь ра альную окр 


‚асток в большинстве © 


Уратьной кожи ибн 
тивный эффект) во многом зависит от количества ядовитого веще- м Же а 


ства. Для получения смертельного эффекта количество Ир ут п 
попадающего на кожу, во много раз превышает таковое при вре | ри Сам 
никновении его в организм иными путями. Так, для животных вет 
при нанесении иприта на кожу смертельной считается доза 
около 50—100 мг на 1 кг веса, т.е. она раз в 50 превышает 
смертельную дозу при других путях введения яда. Причи 
этого явления недостаточно изучена. Одной лишь медленностью 
резорбции такого стойкого вещества, как иприт, с выраженной" 
способностью его к материальной кумуляции объяснить это явле- 
ние не представляется возможным. 7 
В зависимости от длительности соприкосновения яда с кожной 
поверхностью глубина поражения и возможность наступления 
тяжелых общих явлений возрастают. Некоторыми авторами сде- 
ланы попытки определения С{& для иприта при 
на неповрежденную кожу. Для получе 
жения кожи СЕ по Эйслеру и Мар 
около 600, по Глебовичу С4{=500—930 (при температуре воз 
18—20°). Цифры эти, однако, по вышеприве) ‹ 
могут иметь только очень относительное 
соотношения массы яда и вр 


и время его воздействия (С{) играют далеко не основную ро 
Тем не менее интенсивность развития общего поражения (резор 





воздействии ее 
ния первых следов И 
ршаллу колеблется в предела» 


енным соображ 
значение. Тем не м 
ени его воздействия на организм 
должны учитываться в вопросах объема первоначальной лечебной 
помощи и прогноза поражения. 

Наиболее характерные изменения со стороны кожных покровов 
возникают при попадании на кожу иприта в капельно-ж и 
состоянии. Попадание канпельно-жидкого иприта на ко 
каки действие его паров и тумана, в первые часы никаких 
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тивных ощущений не вызывает. Эта своеобразная особенность ХИМИ- 


ческого ожога, вызываемого ипритом. очень характерна и должна 
2 Е х С : , Ха а АОЛНЕ 
быть поставлена В связь с анестезирующим его дейстием на оконча- 
ния чувствительных нервов. 


Второй чрезвычайно важной особенностью ипритного ожога 
кожи является то, что первые объективные симптомы появляются 
только спустя продолжительный, измеряемый часами промежуток 
времени. В. среднем этот срок равняется 4—6 часам. Иногда он 
может укорачиваться до 2 часов, редко затягивается до 20—24 ча- 
сов. Таким образом, для поражения ипритом, где бы оно ни разви- 
валось, характерно наличие скрытого, иногда неправильно называе- 
мого латентным, периода. Он только бывает различным в смысле 


продолжительности и наиболее отчетливо выражен при развитии 
кожного поражения. 


Спустя 4—6 часов после попадания капли иприта на кожу сна- 
чала появляется эритематозное пятно бледнорозового цвета с раз- 
мытыми контурами. Постепенно интенсивность окраски пятна 
увеличивается, но контуры его попрежнему остаются размытыми 
и краснота пораженного участка постепенно, без резкой границы 
переходит в нормальную окраску окружающей кожи. Покраснев- 
ший участок в большинстве случаев не выдается над поверхностью 
нормальной кожи и бледнеет при надавливании на него. Дальней- 
шее развитие поражения в зависимости от его интенсивности может 
протекать различно. При самых легких степенях дело может окон- 
читься эритемой. Цвет пятна становится синеватым. В это время 
часто наблюдается появление ощущений легкого жжения и зуда. 
В дальнейшем цвет пораженного участка приобретает бурый отте- 
нок; наконец, гиперемия совершенно исчезает, оставляя на своем 
месте ‘бурое, напоминающее по цвету загар, пятно. На месте пиг- 
ментации появляется шелушение. К легким же случаям поражения 
нужно отнести те формы, когда на поверхности эритематозного 
участка, обычно спустя продолжительный срок—часов через 20—30, 
появляются разбросанные очень мелкие пузырьки—везикулки, 

наполненные прозрачной жидкостью. В дальнейшем они, не сли- 
ваясь между собой, подсыхают, образуя мелкие чешуевидные 
корочки, которые отпадают, не оставляя следов. Эти ры кие формы 
кожных поражений больше наблюдаются при ВО 
паров или тумана иприта или при достаточно и про 
веденном дезипритаже кожи, облитой жидким ИО: О 
развития легких степеней поражения заканчивается в те аи 
10—12 дней, м. надолго. держится месяцами, 
› концов, исчезает бесследно. 

а а рае стадия поражения Е. 
развитием пузыря. Спустя 8—12 иногда и и ой Е 
ются мелкие везикулы описанного выше НИ и 
ложенные кольцеобразно по краю пятна. Е более круп- 
Увеличиваются в размере, сливаются друг с ы. т 5) а 
ные, наполненные прозрачной жидкостью ен аженный уча- 
случаях слияние это может итти дальше и весь пора 
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сток кожи превращается в один большой пузырь. Он Напоминая В 

‚ пузырь при термическом ожоге кожи (рис. 52). Стенки, № 

по виду пузырь п| ожо : 

часто кажутся напряженными, жидкость, наполняющая его, пру. | 
. Ё. 

зрачна, но при боковом освещении он отливает опаловым бу 

ском. Если такой пузырь единичен или имеется ряд, но далек | 





24 ч. 20 м. 


Рис. 51. О 


бразование и развитие ипритного пузыря на ноге. В течение 
20 минут г 


тузыри значительно увеличились в размерах и начали сливать“ 
ся друг с другом. 


расположенных друг от друга пузырей, то стенка пузыря бывает 


окаймлена только узким ободком гиперемированной кожи. При 
беглом осмотре иногда может создаться впечатление, что пузыРрЬ 
сидит прямо’на неповрежденной коже. В других случаях пузыри, 
сливаясь между собой, могут сохранить свое первоначальное 
778 


кольцеобразное расположение. Центр поражения тог - 
имеет белесоватый оттенок. Иногда в центре пора Е да обычно 
появляются геморрагии. раженного участка 
Вначале развитие пузыря Ж я НЕ 

его увеличивается с Е а о и объем 
нейшем нарастание экссудативных ани Е 
6 дней. В течение этого времени объем пузырей продолжает м 
ленно, но прогрессивно увеличиваться. Если был поражен а 
тельный ‘участок кожной. поверхности, то о о 
крупных пузырей может продолжаться. Вся, например НЕ 
поверхность кисти руки может представлять один т - 
пузырь; на предплечье 2—3 пузыря могут занимать всю 6 


Рис. 52. Сливной пузырь на тыльной стороне кисти. 


периоде развития пузырей У больного часто 
яжения в повре- 


а коже лица и шеи не имеют тенден- 
Обычно лишь единичные из них 
53). При 
ый отек подкожной 
ачается при локализации поражения 


поверхность. В 
появляются болевые ощущения, чувство напр 
жденной коже. Пузырьки Н 
ции сливаться друг с другом. 
достигают величины вишни или грецкого ореха (рис. 
Этом наблюдается более или менее выраженн 

клетчатки, что редко ветре я 
на коже туловища и конечностей. Значительно выраженный отек 
подкожной клетчатки наблюдается также при поражении кожи 
половых частей-— мошонки И полового члена. В последнем слу- 
чае иногла можно отметить припухание регионарных лимфати- 
ческих укелез. Развитие лимфангоита в паховых областях, одна- 


Ко, не связано с присоединением вторичной 
бактериологическое исследование припухши”. лим 
лез (Абри —‘глет их стерильность- 
косов показывает #И* я хе 
Жидкость, в) ольяющая пузыри, представляет содой а 
Экссудат. Она прозрачна, желтоватого цвета, я м 
то мен соина и потому иногда мо. |: 
ьышее количество ибрина Е ы 
ваться. В следом мы пузырь оказывается наполненным сту 


12* 170 


инфецкии, так как 
фатических же- 








денистой массой. При микроскопическом исследовании в 
можно обнару 
лейкоцитов. а 
Накапливающаяся жидкость отслаивает и приподнимает Эпидер. 
мальный слой кожи (рис. 54 и 55). В жидкости видны отдельные 
ре а Е : и # г дэоал я. м: 
нити фибрина и единичные лейкоциты. етки базального слоя 











эпидермиса вакуолизированы, роговой слой представляется раз- | 


рыхленным. Сосуды основы кожи расширены и переполнены 
кровью, пучки соединитель: 
нотканных волокон раздви- 
нуты  отечной жидкостью, 
Очень важно отметить слабо 
выраженную воспалительную 
клеточную реакцию вокружа- 
ющих тканях. В тканевых 
щелях между соединительно- 
тканными волокнами разбро- 
саны единичные или неболь- 
шими группами лейкоциты. 
В относительно большем ко- 
личестве скопление их на 
блюдается вокруг кровенос- 
ных сосудов. } 

Спустя некоторое время 
начинается обратное развитие 
процесса, которое может с 
вершаться двумя путями. Ма 
кроскопически можно видеть 
при сохранившейся оболочке 






















г 9 
РР. Я 
м кожи лица. пузыря, что эпителизаци 


дефекта начинается концент 
идущим от краев к центру. 


Рис. 53. Поражение иприто 


рическим разрастанием эп ителия, 


Стенка бывшего пузыря ссыхается, отваливается и открывает 
покрытую вновь образовавшимся эпителием поверхность. Спустя 
некоторое время на месте бывшего пузыря можно обнаружить 
только несколько более светлое по сравнению с окраской осталь” 
Ной кожей пятно, окруженное пигментированным ореолом. 2 

В других случаях на месте пузыря образуется очень долго 
не заживающая язва. Обратное развитие и заживление её Иде" 
р: С образованием грануляционной ткани и последующим поверх“ 
3: ностным рубцеванием. Эпидермис, покрывающий рубец, беден 

пигментом, но окружен пигментированным ободком 

В некоторых случаях, как было упомян Гт ентр: ая часть 
пораженного участка кажетс а й 
| но а кажется только несколько более бледной, 
иногда даже совершенно неизмененной. При развитии пузырей они 


могут и не 
ее о асть кожной поверхности: 
< > УСочки из этого участка кожи 
ких Уклонений от < того участка к 


нормы не дают. В дальнейшем же про- 


180 Этого кажущегося мало измененным 
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ЖИДКОСТИ | 
ть очень небольшое количество нейтрофильнь, | 





И 
а При Хо ВЫ 
ый к кожи. т = 
этим иприт действует 


эщея жидкость, хорошо со 
гистологическую структур 
ней, В дальнейшем, если Ж 
№ погибает быстро от общ 
ческого действия всосавшет 
Мта, весь этот участок кож 


®\ секвестрируется ка 
ностью омертвевщий. 








ИЮВ окружа. 
тканевых 
Динительно- 
нами разбро- 
или неболь- 
‚ лейкоциты, 
большем ко- 
ение их № 
‚уг кровеное 





частка кожи. После отторжения образуется глубокая, захваты- 
вающая часто подлежащие ткани, очень плохо и медленно зажи- 
вающая язва. Такая своеобразная картина изменений кожи без 
образования пузырей или с небольцим количеством их, располо- 
женных по краю пораженного участка, обычно наблюдается при- 
попадании на кожу больших коли- 
честв иприта. 

Исследованием механизма этого 
процесса (Вайль, Абрикосов) на 
животных установлено, что при 
нанесении ‘больших количеств ип- 
рита происходит оченьбыстро пол- 
ный некроз кожи. Одновременно с 
этим иприт действует как фиксиру- 
ющая жидкость, хорошо сохраняя 
гистологическую структуру тка- 
ней. В дальнейшем, если животное 
не погибает быстро от общетокси- 
ческого действия всосавшегося, ин- 
рита, весь этот участок кожи цели- 
ком секвестрируется как пол- 
ностью омертвевший. 

Некротически -воспалительные 
явления, возникающие при попада- 
нии иприта на кожу, обычно не 
распространяются дальше ее сосоч- 
кового слоя. Сравнительно редко в 
процесс вовлекаются более глубо- 
кие слои подлежащей ткани. Тем 
не менее образующиеся в резуль- 
тате поражения эрозии, или язвы, отличаются очень вялым тече- 

нием. Язвенный процесс легко осложняется присоединением 
вторичной инфекции, которая еще больше затягивает процесс руб- 
цевания. Эти особенности в течении ипритного поражения кожи, 
несомненно, являются отражением тех общих сдвигов, которые 
иприт вызывает во всем организме в целом. Уже при изучении от- 
дельного мелкого участка поражения обращает на сея внимание 
характер местной клеточной реакции, которая Является по су 
ству отражением нарушении общей защитной реакции ор! вы 

При более обширных поражениях кожи симитомы ен: хе х 
тивного действия иприта начинают выступать с Ол с а 
ностью. В первую очередь отмечается общая Е а 
лость, которая сквозит и во внешнем а и . реак- 
(рис. 53) и поведении пострадавшего. В ходе температур 


‹ бщих наруше- 

ции 1й ск остава крови, общих нару 
и зий мо фологического © ‹ : 
ное ее - кожи дает не столь выраженные в смыс 


ний ипритное пораж вы з м 
ть но в общем совершенно те же т 
рые возникают при проникновении яда в ОВ т 
путям. Местная реакция тканей, которую мы тЮдДа 
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Рис. 54. Микроскопическая кар- 

тина развития ипритного пузыря. 

Начало отслойки рогового слоя 
(американские данные)- 












































любой интенсивности, в достаточной степеви 


кожном поражении В ности т 
отражает нарушение общей защитной реакции организма, вызы. 


ваемого ипритом. Как_и при другой локализации ‘повреждения, 
этим нужно, видимо, объяснить и вялое течение кожных пора. 
жений, длительность заживления ипритных язв и склонность их 
к осложнениям инфекцией. Течение наслаивающейся инфекции 
также отличается вялостью и чрезвычайно затягивает процессы 
бходимо рассматривать как отражение 


заживления, что также необ 
общего действия иприта, нарушающего защитные клеточные и ней. 


ретрофические реакции организма. Е 
Общий тип изменений, которые мы наблюдаем при действии лю- 
изита на человеческую кожу, в общем сохраняет главные черты, 
свойственные иприту. Так же, 
как и при иприте при попадании 
люизита на коже развивается 
экссудативно-некротическое во- 
спаление, ° сопровождающееся 
образованием пузырей и вяло 
заживающих дефектов ткани. 
Но в ходе развития этих пора- 
жений имеется целый ряд свое- 
образных особенностей, позво- 
ляющих и клинически, и по 
морфологическим изменениям 
отличить поражение ипритом 
от поражения люизитом. 
Люизит при попадании на 


кожу несколько быстрее про | 


никает через роговой слой ее, 
почему время, в течение кото” 
рого яд может быть полностьЮ 
удален и последующее пораже- 
а а ние кожи предотвращено ИЛИ 
ипритного пузыря. > ра 2 ран 
ори очевидно, должно быть 
Развит > р 
ии о ажения при люизите идет гораздо более 
| и иприте, т ‹ 7 
быстры : ‚и сопровожд тым 
тов ы и жжения, зуда ы Е ЛЕНИЕ крас 
ощущений пру 
спустя полчаса-час после попадания ЗИ обычно начинается 
тие пузырей наступает в более р : 
венное, сопровождается образов 
кожной клетчатки в 


аспространяется 


при 
ри нанесении капли люизита на кожу 


12—15 ч 























Наблюдений над действием люизита на кожу человека немного 
и на основании их трудно дать исчерпывающую картину развития 
кожного поражения. При нанесении небольшой: капли люизита 
в некоторых случаях (Пряхин) уже через 40 секунд отмечалось по- 
явление субъективных ощущений— жжения, минуты через 3 отмеча- 
лось появление красноты, которая исчезала примерно минут через 8: 


ео, < 
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а 
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29 часа 49%  бАТОК 








АИ! 


азвитие кожного поражения ипритом (верхний ряд) 


Рис. 56. Сравнительное р 
зитом (нижний ряд) (Пряхин). 


и люи 


ыло появление побледнения и припу- 
хание пораженного участка. Через 25 минут. вокруг бледного 
центрального участка ‚слегка приподнятого над поверхностью кожи, 
виден неширокий ободок гиперемии. Чувство жжения сохраняется 
на протяжении 3 часов. Через 4 часа по периферии пораженного 
Участка отмечено появление точечных геморрагий. При прикосно- 
вении место поражения болезненно. Отек окружающей кожи до- 
стиг своего максимума к б-му часу и затем начал уменьшаться; 
через 15 часов появились пузыри, обратное развитие которых И 


чено, начиная с третьих суток. 


Уже через 15 минут заметно б 
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По классификации Сошественского люизит должен быть От. 
сен к некротически-воспалительным ядам с выраженным резорб. 
тивным действием. 

Кожное поражение люизитом в гораздо большей степени, чем 
ипритное, сопровождается выраженным общерезорбтивным дей. 
ствием яда. По механизму своего развития оно вполне аналогично 
тому, что нами было уже разобрано выше в отношении механизма 
резорбтивного действия люизита, но, как и вообще при действии 
ядов через кожу, симптомы резорбтивного действия выражены не 
столь резко, как при других путях проникновения яда. 

Воспалительная клеточная реакция в окружности поражен- 
ных участков кажется более живой (Вайль), но процессы некроза 
распространяются гораздо глубже в подлежащие ткани, нередко 
целиком разрушая всю подкожную клетчатку, доходя до апонев- 
роза мышц и иногда захватывая и мышцы. 

В дальнейшем поражение кожи люизитом, как пр 
вождается образованием глубоких язв. Что кас 
развития и заживления, то имеется ряд указаний, что при отсут- 
ствии осложнений оно идет легче и заканчивается быстрее, чем 
при иприте (Бюшер). С этим согласуются и некоторые экспери- 
ментальные наблюдения на человеке (Пряхин), где при прочих 
равных условиях заживление ипритного поражения наступило на 
38-й день, язва же от люизита исчезла на 24-й день. Однако, ввиду 
недостаточного количества наблюдений над течением люизитных 
поражений у человека, на основании изложенного делать какие- 
либо окончательные выводы не представляется возможным. 

В отличие от иприта проникший в кожу и подкожную клетчат- 
ку люизит откладывается здесь в виде депо в форме довольно проч- 
ных, мало растворимых соединений мышьяка. Вырезанные кусочки 
поврежденной кожи спустя несколько часов и даже дней после 
нанесения яда, будучи приложены к здоровой коже, способны вы- 
зывать поражение, аналогичное поражению при непосредственном 

нанесении люизита. Этот факт имеет существенное На еН а 
нимании постепенного развития общерезорбтивного деиствия и в 


вопросах оказания лечебной помощи при кожном поражении люи- 
Зитом. 





авило, сопро- 
ается их обратного 


ЛЕЧЕБНАЯ ПОМОЩЬ ПРИ ПОРАЖЕНИЯХ ВЕЩЕСТВАМИ ГРУППЫ 
- ИПРИТА И ЛЮИЗИТА 


Методы Удаления и нейтрализации яда 


а ы РАН ь,^ 
а этой группы, обладая значительной 
зависимости от пути, которым они про 
ДО >. Й оме- 
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пя причт 


шении ядов разбираемой группы на сегодня не может считаться 
удовлетворительным. Полное или частичное удаление или разру- 
шение яда оказывается возможным только при’ попадании его 
на кожу и частично на слизистые оболочки. Методика дезипритажа 
и делюизитажа кожи может считаться разработанной довольно удо- 


ыы На этом мы остановимся в соответствующем 
месте. 


При воздействии на организм парообразного иприта пораже- 
ние развивается не сразу и пострадавший в большинстве случаев 
обращается к врачебной помощи тогда, когда его начинают беснпо- 
коить субъективные ощущения, т. е. тогда, когда в тканях, подвер- 
гавшихся воздействию яда, уже начался воспалительный процесс. 
Раньше всего явления начинаются со стороны слизистых оболочек 
глаз и это обычно и определяет характер и размеры первоначальной 
помощи ипритированному больному. Как и при попадании в глаза 
капельно-жидкого иприта, при ипритном поражении глаз рекомен- 
дуют возможно раннее и возможно обильное промывание конъюнк- 
тив одним из следующих растворов: 2% раствором двууглекислой 
соды, 2% раствором борной кислоты, 0,5: 1 000 раствором марган- 
цовокислого калия или физиологическим раствором поваренной 
соли. При поражении глаз капельно-жидким ипритом особенно 

рекомендуется промывание 0,5% раствором хлорамина в воде 
или впускание в конъюнктивальный мешок 0,5% мази из дихлор- 
амина Т (Черкес). Через слизистые оболочки конъюнктив иприт 
проникает очень быстро. При попадании его в глаза в капельно- 
жидком состоянии уже через 1 минуту произведенный дез- 
ипритаж только несколько ограничивает развитие поражения в 
дальнейшем, но не предотвращает его. После промывания глаз 
одним из указанных растворов рекомендуется введение в конъюн- 
ктивальный мешок так называемой щелочной мази следующего 
состава: 

Мац! Б1сагБоп!1 1 

Ман! 6160711 › 


Ад. чезии. = 
Гапони! апвуаг. аа 10,0 


Уазейи! а4 
При наличии сильных субъективных ощущений приходится 
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приятия в отношении поражения глаз НЯ острого гнойного 
щим правилам офталмологии, как р Необходимо всяче- 
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Поражения дыхательных путей и общие явления при отравль. 
нии парообразным ипритом, как мы видели, развиваются медленно, 
Состояние больного в первые часы поражения не бывает столь це. 
устойчивым, как это имеет место при поражении веществами удушаю- 
щей группы. Вместе с тем пары иприта, как вещества достаточно 
стойкого; могут продолжительное время задерживаться платьем 
пострадавшего, волосяным покровом и частично быть адсорбиро- 
ванными поверхностным слоем кожных покровов. Поэтому ипри- 
тированный больной в гораздо большей степени, чем пораженный 
удушающими веществами, опасен как для окружающих, так 
ив смысле дальнейшего самоотравления. Поэтому в отношении пора- 
женных ипритом после удаления излишней одежды и оказания 
первоначальной глазной помощи вне зависимости от тяжести пред- 
полагаемого поражения должен быть проведен ряд мероприятий 
профилактического порядка. Вся одежда должна быть удалена, 
волосы на голове выстрижены и больной должен получить теплый 
душ с обмыванием всего тела с мылом. Только после этого он может 
быть помещен в палату и можно приступить к проведению других 
лечебных мероприятий. Обмывание больного под душем в первые 
часы отравления не представляет никакой опасности для дальней- 
шего течения поражения и из профилактических соображений 

должно проводиться обязательно во всех случаях неосложненного 

поражения парами иприта. В случае подозрения на смешанное 

поражение ипритом и веществами удушающей группы обмывание 

нод душем не должно иметь места. В последнем случае больной 

должен быть помещен на столе перевязочного типа и кож- 

ные покровы его обмыты теплой мыльной водой при помощи 

губки. 

При попадании ядов типа иприта в желудочно-кишечный тракт, 
как и при всяких других алиментарных отравлениях (исключая 
едких жидкостей), необходимо позаботиться о возможно раннем 
и возможно полном удалении яда из желудка. Некоторыми (Саха- 
ров) высказываются опасения, что при пищевом отравлении ипри- “< 
том при применении промывания желудка в целях удаления яда 
часть его с промывными водами может быть занесена дальше в ки- 
щечник и этим может быть усилено местное поражение желудочно- 
зищечного тракта, увеличена опаснось всасывания яда и таким об- 
ое эффект его резорбтивного действия. е 
ский) нь рые экспериментальные наблюдения ( ов- 
через рот, м при отравлении собак ипритом, О 
ленных животныь поражение и предотвратить гибель отрав- 

Удавалось единственно только применением 
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зультатами испробован ряд соединений, носящих название хлор: 


аминов. Практически себя оправдали особенно хлорамин Т—на- 
триевая соль паратолуолсульфохлорамида. Твердое вещество с лег- 
ким запахом хлора. Легко растворим в воде. Дихлорамин Т— 
паратолуолсульфодихлорамид, в воде почти нерастворим, хорошо 
растворяется в органических растворителях. Растворыэтих веществ 
как в воде, так и в органических растворителях довольно стойки. 
Применение хлораминов основано на их способности отчасти окис- 
лять иприт, отчасти связывать его, переводя в нетоксические со- 
единения. Используются они в форме 2 или 4% растворов. Приме- 
нение этих средств на участках кожи с нежным эпидермальным 
покровом может дать явления раздражения, но в целях удаления 
капельно-жидкого иприта этими сравнительно легкими и быстро- 
преходящими явлениями раздражения можно пренебречь. Чтобы 
несколько ограничить или предотвратить возможность развития 
дерматита на чувствительных участках кожи при применении 
в целях дезипритажа препаратов хлорамина, рекомендуется обмыть 
поверхность кожи после хлорамина 10%, раствором гипосульфита. 
В целях удаления с кожи остатков свободного хлора, который, 
повидимому, является одним из главных виновников развития 
дерматитов. Этот же прием можно рекомендовать и при примене- 
нии для дезипритажа препаратов хлорной извести. 

Другие вещества, даже такие энергичные окислители, как рас- 
творы марганцовокислого калия, для целей химического дезипри- 
тажа оказались мало пригодными. 

Для целей делюизитажа рекомендуют все те методы, которые 
применяются для дезипритажа. При люизите, однако, эффективность 
их несколько ниже и применение их не столь надежно, так как 
люизит гораздо быстрее проникает через кожу и даже при этом пути 
проникновения в организм обладает более выраженным, чем иприт, 
резорбтивным действием. 'Американцами предложено применение 
крепких (5%) растворов едкого кали или даже хирургическое _ 
иссечение пораженных люизитом участков кожи. `Обоснование 
таким энергичным мероприятиям они видят В опасностях резорб- 

тивного действия люизита, который в форме тех или иных довольно 
стойких соединений долго задерживается в коже и подкожной клет- 
чатке, образуя здесь как бы депо мышьяка. Возможно, что в неко- 
торых случаях хирургическое иссечение пораженного участка 
может оказаться желательным или необходимым, но едва ли такое 
вмешательство может применяться как правило, тем более, что 
хирургическое удаление кожи возможно только при относительно 

очень ограниченных по протяженности участках поражения. ` 
Интересно отметить, что при экспериментальном изучении тече- 
о поражения люизитом при сравнительно раннем исбе- 
и и Участка вместе с подлежащим елоем НО 
А. ея интоксикации, несомненно, уме 
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и образуется вялогранулирующая поверхность, заживающая глубо- 
{ :е Е Е а 
ким, нередко спаянным с подлежащими тканями рубцом. Таким 


А < 
образом, при применении хирургического вмешательства трудно 
рассчитывать на сокращение времени заживления поражения 
Наносимого люизитом. Исходя из экспериментальных данных, 
с “у, 
показания к хирургическому вмешательству при поражениях 
люизитом должны быть ограничены попаданием болыших доз яда, 
угрожающих возможностью развития тяжелых общих явлений, 
но при том только условии, если поражение сосредоточено на отно- : 
сительно небольшом участке кожной поверхности. 

Удаление или нейтрализация яда как в отношении иприта, так 
и в отношении люизита значительно усложняется при попадании 
указанных веществ в раны, наносимые огнестрельным оружием. 
Возможность образования таких смешанных поражений—мик- 
стов весьма вероятна, особенно при ранениях осколками химиче- 
ских снарядов. Кроме нарушений в ходе процессов заживления ра- 
нения, которые вызываются загрязнением раневой поверхности 
ядовитым веществом, при этих формах отравления чрезвычайно по- 
вышается опасность резорбтивного действия яда. Это справедливо 
как в отношении иприта, так особенно люизита. По быстроте и вы- 

раженности общих явлений отравление при попадании яда в рану 
может быть приравнено к развитию явлений отравления при экспе- 
риментальном введении яда прямо в кровь или под кожу. 

Раневая поверхность при ипритных микстах нередко может 
иметь своеобразный вид. Обнаженная мышечная ткань кажется 
как бы обваренной. При попадании в рану люизита уже очень рано 
развиваются сильные болевые ощущения и сильнейшии отек окру- 
жающих тканей. Развитие отека нередко сопровождается выражен- 
ным сгущением крови. 

При оказании лечебной помощи рекомендуется путем осу- 
шения раны марлевыми тампонами удалить ядовитое вещество, 
затем широко иссечь пораженные ткани вместе с частью здоровых. 
После этого в целях разрушения ‘оставшегося яда промыть Ване 
вую поверхнось жидкостью Каррель-Докена или 0,5% водным 
раствором хлорамина. Все эти мероприятия, Нал Н 
рантируют от возможности развития общих явлений а. 
так как условия военной обстановки в редких ОУ к = т 
достаточно рано и в полном объеме осуществить указанное хируВ 
тическое вмешательство; всасывание же яда раневон Во: рхНостао 
идет очень быстро. В таких ©- учаях необходимо пу и - т 
шение раны тампонами и промывание ее разрушающими яд 
щества > 
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лизации яда тем менее успешны, чем позже они предпринимаюте 
Нейтрализация или хотя бы частичное удаление яда, проникще 


при современном уровне наших знаний невозможны. Однако оте 


в которых нуждается пострадавший. 


Лечение пострадавших 


Из рассмотрения клинической картины итоксидинамики общего 
поражения парами иприта можно притти к заключению, что, как 
и поражение удушающими веществами, отравление ипритом в своем 
развитии обладает некоторой цикличностью. Отравление разви- 
зается медленно и достигает своего максимума к 3—4-му дню с мо- 
мента контакта с ядом. Затем при благоприятном течении все явле- 
ния начинают медленно спадать ик 12— 14-му дню главнейшие кли- 
нические симптомы поражения сглаживаются и исчезают. Но вотли- 
чие от поражения веществами удушающей группы отдельные стадии 
в развитии ипритного поражения не могут быть достаточно четко 
отграничены друг от друга. Если поражение группой фосгена 
чревато неожиданными и иногда очень тяжелыми осложнениями 





тяжелые и опасные осложнения могут развиваться спустя продол- 
жительный срок после исчезновения главнейших и иногда всех 
симптомов заболевания. 

Пораженные ипритом, как и пораженные удушающими веще- 
ствами, для предотвращения вторичной инфекции должны быть 


тщательно отделены от больных с кокковой инфекцией и гри! 
позных. 


иногда очень беспокоит сухой кашель. Так же, как и при пораже- 
НИИ хлором, значительное субъективное облегчение получается 
при применении щелочных, лучше теплых, ингаляций, препаратов 
® КЮодеина или дионина. Сухой мучительный кашель в течение не- 
° СКОЛЬКИХ, иногда многих дней беспокоит больных, потому щелоч- 
ные ингаляции приходится производить систематически и регуляр- 
Но 3—4 раза в сутки в течение нескольких дней подряд. Субъек- 
тивно щелочные ингаляции обычно дают наибольший эффект. 
` Кроме того, в целях уменьшения субъективных ощущений можно. 
‚рекомендовать назначение внутрь теплого молока пополам с бор- 
о маленькими глотками. В случаях тяжелого тара 
И я прибегать к введению в трахею трахеальны 
$. ров ментола или камфоры в оливковом масле. 
С я ами иприта протекает, как мы Виета 
моде ль пневмонии, и лечебные мероприя 





зания ничем не отличаются от тех методов 





оказывается весьма относительной, и попытки удаления или нейтр а 


в дыхательные пути или всосавшегося в общий круг циркуляции, 
ствие специфических средств лечебной помощи при отравлении 


ядами разбираемой группы ни в коей мере не лишает значения 
ряд лечебных мероприятий общего порядка и особый режим и уход, 


В первой стадии интоксикации, то при отравлении ипритом иногда _ 


__ | мвопо 
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к. 
В первые часы при поражении дыхательного аппарата больных» ^ 
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лечебной помощи, которые применяются нами утяжелого пневмони- 
ка. Можно отметить благотворное влияние систематического при- 


Уля | менения внутривенных вливаний растворов глюкозы и хлористого 
КО Отн кальция. Ранее мы же останавливались на разборе некоторых фар- 
Ленин Е макодинамических свойств указанных веществ. Можно думать, 
Начения что и при интоксикации ипритом препараты кальция благотворно 


уж действуют на развитие и течение местного воспалительного про- 
д, цесса, глюкоза же своим действием на интермедиарный обмен спо- 
собствует обезвреживанию яда в тканях. Сердечные средства при- 
меняют в зависимости от состояния больного, руководствуясь 
общеврачебными показаниями. 
ь } При поражениях дыхательного тракта парами иприта могут воз- 
Общю =  никать явления непроходимости крупных воздухоносных путей или 


ый 






ЧТО, как вследствие закупорки их на значительном протяжении. фибриноз- 
М В СВО ными пленками и отложениями, или вследствие развития острого 
е разви-. отека гортани.По клиническим симптомам эти формы, сопровождаю- 
НЮ С 0- щиеся как в том, так и в другом случае явлениями удушения, ча- 





сто совершенно неотличимы. Поэтому мы считаем, что во всех слу- 
чаях, где возникает картина механического удушения, показано 





все явле- 
















рты — возможно раннее производство трахеотомии. При удушении, вслед- 
‚ ствие отека гортани, трахеотомия единственно может спасти боль- 
и СТАР. ного от неминуемой гибели. При закупорке воздухоносных путей 
‚но четко дифтеритическими мембранами трахеотомия в некоторых случаях 
‚ фосгена может все же способствовать более легкому удалению части мембран. 
кнениями Производство интубации, ввиду часто глубоких некротических 
ум ИНОГДА изменений в гортани и трахее, надо считать в большинстве случаев 
г ородол противопоказанным. 
всех | Для облегчения и ускорения процесса отторжения ложных 





мембран ван дер Вельден рекомендует парэнтеральное введение 
инородного белка: лошадиной сыворотки, молока и т. п. Бюшер 
подтверждает благоприятный терапевтический эффект такого лече- 
ния. Некоторыми рекомендуется переливание крови, которое прэ- 
° изводится по общим правилам в количестве 150—300 смз едино- 
— Врем : 
в.” к наблюдения показывают, что на течение и исходы 
чень благоприятное влияние оказывает 
одных ингаляций. Указаний 












банальных пневмоний о 


Систематическое применение кислор у 
’ На систематическое лечение ипритных пневмоний кислородом в до 


°—  СТупной мне литературе я не нашел. Интересно, что в некоторых 
°—  СЛУучаях больные с поражением дыхательного аппарата ипритом 
т 1хание кислорода и в отли- 
СУбъективно очень плохо переносят вдыхе г 
Чие от отравленных удушающими веществами уе че а 
Стуют, когда им дают вдыхать кислород. Вопрос этот требу 
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й ° Осложнения со стороны периферической и к 
и и. — НОЙ системы лечатся по общим правилам невро 
лы °— Практики 

я ы ерезорб- 

уд ’_ Ипритированный больной с ясными и а ке к 
ас тивного действия яда должен рассматрива х 
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пый, нуждающийся иногда в долгом постельном содержании. Ввид 
опасности присоединения вторичной инфекции, как было уже упо- 


больные должны оыть изолированы от гриипозных и кок- 


мянуто, - ее о 
‚хаживающий персонал также не должен приходить 


ковых форм; ) 


в близкое соприкосновение с больными, могущими стать источни- 
ками заноса вторичной инфекции ипритированному. Доступ посе- 


тителей к пораженному ипритом должен быть сильно ограничен или 
совершенно прекращен хотя бы втечение первыхтрех недельболезни. 

В первые два дня заболевания больные часто отказываются 

от пищи вследствие потери аппетита и тягостных ощущений в под- 
ложечной области. Обычно нет необходимости настаивать на прие- 
ме пищи, но желательно вводить возможно больше жидкости 
в форме питья или даже капельных клизм, если больной отказы- 
вается принимать жидкость внутрь. Общее количество принимае- 
мой больным жидкости в сутки не должно быть меньше 1200— 
1500 смз. Если этого количества не удается ввести через рот, 
то остальное следует дополнить введением посредством капельной 
клизмы. Питье (чай, кофе, морс и т. п.) должно содержать доста- 
точное количество сахара, капельные клизмы делаются из 5% рас- 
творов глюкозы. 

При алиментарных формах отравления ипритом в течение 
5—6 дней больной ничего не получает через рот. Он должен вестись 
на капельных клизмах из глюкозы и питательных клизмах. Так 
как этим обычно не удается поддержать на нужном уровне водный 
баланс организма, то недостаток вводимой жидкости приходится 
дополнять подкожными вливаниями физиологического раствора. 
О состоянии водного режима можно судить по суточному диурезу, 


который не должен быть меньше 1500 смз мочи в сутки. Отчасти _ 


можно руководствоваться чувством жажды, которое заметно ослаб- 
ляется или исчезает после подкожного введения 400—500 смз фи- 
зиологического раствора. В зависимости от течения заболевания 
с 5—6-го дня больному может быть разрешен прием внутрь слад- 
кого чая, гоголь-моголя-из одного желтка, протертого творога. 
Затем очень постепенно и осторожно диэта расширяется введением 
жидкой манной или протертой рисовой каши на молоке со сливоч- 
ным маслом, пюре из картофеля и других овощей одного яйца 
всмятку, сметаны. Начиная с 14— 15-го дня больного постепенно 
ка переводить на обычный больничный стол 
анны больных без повреждений со стороны 
тракта должна быть легкой и основанной 


ны я применении углеводов и молочных продуктов: 
гные белки не проти ‹ 
и ротивопоказаны абсол тно, но в первые 


даются с промежу 
юда в день. 
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Пи и количестве богатые витаминами овощи 
и фрукты. '!ри изготовлении пищи необходимо заботиться о воз- 


можном сохранении ее витаминоз 
итаминозности. Полез 
витаминных концентратов. а 


Лечение осложнений в отдаленном периоде поражений—брон 
хоэктазии, аосцессы и гангрена легких, в зависимости от Е 
дуальных особенностей случая, проводится по общим пра я 
лечения этого рода заболеваний: ве: 

Надо полагать, что изложенный выше общий характер лечеб- 
ных мероприятии при поражениях ипритом окажется вполне при- 
меним и при соответствующих формах, вызванных отравлением 
люизитом. Ввиду отсутствия клинического опыта в этом напра- 
влении сказать что-либо более определенное о характер тех или 
иных лечебных мероприятий при поражениях люизитом в настоя- 
щее время не представляется возможным. 


Лечение поражений кожи 


Рассмотрение лечебных мероприятий при кожных поражениях 
из тех же соображений, как и рассмотрение патологии кожных 
поражений, необходимо вынести в отдельный раздел. Кожное пора- 
жение должно рассматриваться как поражение кожи у иприти- 
рованного больного, и особенно при достаточной его обширности 
в отношении пострадавшего должен найти применение целый ряд 
мероприятий общего порядка, который был описан выше. Конечно, 
нет необходимости в госпитализации больных с неболыними по 
протяженности поражениями кожи, особенно верхних конечно- 
стей, но даже и в этом случае требования к ограждению местного 
поражения от возможности присоединения вторичной инфекции 
и заботы о повышении общей сопротивляемости организма (пище- 
вой режим, витамины) остаются в силе. 

Лечение кожных поражений, вызванных ипритом (люизитом), 
по существу относится к области хирургии, и большинство лечеб- 
ных мероприятий, получивших применение при лечении ипритного 
химического ожога кожи, взято из хирургической практики. _ 

Поражения кожи, не сопровождающиеся образованием пузы- 
рей, не требуют спениального лечения. При р в 
или пузырей не слишком крупного размера О ВЕ т 
той является по возможности дольше сохранить их и: 
прикосновенности, так как этим путем ра ВЯ инфокции, "Если 
пораженную поверхность от внедрения вторично" : 


у 3 с: р 1 нтан- 
р грозят сл я м дру! с дру! ом и спо 
) ри очень к пные и гр иянием 


ным разрывом оболочки, то следует предп околов оболочки где- 

икогда не следует делать надрезов или пр а обязательно 
Либо на ее поверхности; прокол пУЗЫРНО ния пузыря. Содер- 
Лелается стерильной иглой у самого ан При обильном 
ЖиИмое пузыря отсасывается через м ний пузырь, и частич- 
и держании фибрина в КОСТЬ и отсасывание не всегда 
ОМ или полном ее свертывани 193 
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удается. Е 
ображениям не предс 
вести полное ее удаление, 
чтобы избежать образования кар 
ваться благоприятные для 


кислого серебра. В этом случае на раневой поверхности обра- 
зуется довольно плотная сухая корка или пленка, поверх которой 
может быть наложена сухая стерильная повязка. Эпителизация 
пораженного участка довольно хорошо протекает под этой пленкой 
и рана не травматизируется при смене повязок. 

Если удается сохранить в целости оболочку пузыря, то нередко 
она ссыхается, образует корочку, под которой, как было описано 
выше, происходит и заканчивается эпителизация поврежденного 
участка. Если некротический процесс захватывает более глубокие 
слои кожи и подкожной клетчатки, то длительное сохранение пу- 
зырной оболочки нерационально и на 3—4-й день она должна быть 
удалена. Более длительное сохранение ее затрудняет отторжение 
некротических масс. 

В отношении ведения кожных экскориаций и ипритных #38 
существуют различные точки зрения и различные течения. Име- 
ются горячие сторонники частого—несколько раз в день—ороше 
ния язвенной поверхности различными антисентическими раство 
рами: жидкостью Каррель—Дакена, 29/, водными растворами хлор" 
амина, слабыми растворами марганцовокислого калия, рабство 
рами перекиси водорода и последующего наложения стерильных 

всасывающих влажных повязок. Одновременно имеются сторо!” 
ники применения относительно редко сменяемых мазевых повязок 
(Бюшер), или предложенных Сандфортом и Тейлором парафиновых 
пленок (Гржебин, Сахаров). Повидимому, в зависимости от случая 
любой изэтих методовтерапии ипритного или люизитного поражения 
кожи может быть использован с достаточно хорошим результатом. 
их поражениях кожи конечностей и туловища 
ия пользоваться открытым методом © перис" 
: ии орошениями пораженной поверхности тем или других 
антисептически т Л 
ка ким раствором. Пораженная часть помещается 0% 

аркасом, который закрывается и дин 
или два раза в сутки в зависимости от оби 


стерильной простыней. “” ь 
. деляе- 
‹ лия и характера отдел” 
мого производится обильное орошение п ы рактер: д 
лучше всего 20/ Е 
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аил е оолезне к 5 аздра” 
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асп - ы 
ыы поражениях кожи, захватываю” 
жной поверхности, Вартин и Веллер сове 





сли сохранить оболочку пузыря по тем или иным (у 
тавляется возможным, то необходимо прод, | 
срезая ее ножницами У самого кра 

анов, в которых могут скапли 
развития болезнетворных микроб» | 
продукты. После опорожнения пузыря проколом некоторые реке. 

мендуют обмыть пораженный участок 2%, водным раствором хлор. | 
амина и наложить сухую, смазанную лишь вазелином во избежание 
присыхания к ране стерильную повязку. При поверхностных экско- | 
риациях некоторые рекомендуют смазывать поверхность раны 
5°/, раствором марганцовокислого калия или 1°/ раствором азотно- | 
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туют применять ванны из физиологического раствора, на 100 
литров которого прибавляется 400 г соды и столько же крахмала. 
В ванну больной опускается на простыне и выдерживается в ней 
от 15 минут до нескольких часов. В промежутках межлу ваннами 
больной помещается под каркасом, покрытым стерильными иро- 
стынями и поверх одеялами. Воздух под каркасом должен’ согре- 
ваться специальными приспособлениями или больной должен ‘на- 
холиться в жарко отапливаемых палатах. 


При относительно ограниченных поражениях кожи, нос образо- 
ванием вяло гранулирующих или содержащих некротические массы 
язв, частая смена влажно высыхающих повязок и орошение дезин- 
фицирующими растворами нередко причиняют больным много 
страданий. Повязки присыхают и снимаются с трудом. Снятие их 
нередко ведет к травматизации пораженной поверхности. Оро- 
шения часто болезненны и иногда неблагоприятно отзываются на 
процессах эпителизации. При наличии только вяло гранулирую- 
щей поверхности без наличия некротических масс некоторые реко- 
мендуют применение влажных повязок из 0,5% растворов азот- 
нокислого серебра. 

При наличии значительных некротических масс, отторжение 
которых затягивается, некоторые (Вартин, Веллер, Бюшер) реко- 
мендуют наложение на длительные сроки-—сутки и долее повя- 
зок, пропитанных гипертоническими растворами поваренной соли 
(5—10%) или сернокислой магнезии (20—25%). В дальнейшем 
лечения поражения ведется по описанному способу с применением 
орошений антисептическими растворами. 

Бюшер для ускорения процессов отторжения некротических 
масс, которые он считает главной причиной задержки заживле- 
ния ипритных поражений, считает полезным прибегать, по предло- 
жжению ван дер Вельдена, к введению пострадавшему инородного 
белка (раздражающая терапия). Для этого он советует между 20-м 
и 27-м днем болезни вводить внутримышечно стерильную лошади- 
ную (противодифтерийную) сыворотку. Кроме того, Бюшер сове- 
тует для целей ускорения отторжения некротических масс перио- 
дически применять горячие мыльные ванны и осторожное выскаб- 
л острой ложечкой. 

О ленение мазевых повязок (Эдере, Истэн, Бюшер, Мет 
бин) в ряде случаев имеет, несомненно, свои преимущества. мазе- 
вая повязка меньше травматизирует раневую поверхность и смена 

ве не доставляет таких мучений пострадавшему, как а 
ных высыхающих повязок. В последнее время, по предложению 
Лора, в хирургическую практику лечения гнойных ран, термиче- 
ских и химических поражений кожи вошло в употребление пре 
менение мазей, содержащих богатый витаминами рыбий жир. По 
отзывам некоторых (Боссе) при применении ры приготовлен- 
ой основе (угвентоль) получается довольно ны и глад- 
кое заживление вяло текущих инфицированных ран. Щер также 
применял с хорошим результатом так навыаееи, ое ть 
щий из 225/, хлорированного рыбъего жира, => /о окиси цинка, 5 
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ланолина, 20% желтого вазелина. К этой мази он советует приба- 


влять неболышие количества какого-либо анестезирующего веще-_ 


ства, что значительно уменьшает ощущения боли и зуда. Боссе 
считает, что прибавление к мази значительных количеств окиси 
цинка сильно сушит гранулирующую-поверхность, хлорирование 
же рыбьего жира должно понижать его витаминозность. Окулов 
при лечении ипритных поражений кожи видел хорошие резуль- 
таты от применения мази следующего состава: 


Вр. Сегае Па\! 10,0 
рапоНи 40:0 
01. ]есог1з азе!. 50,0 


Мазевые повязки с рыбьим жиром не следует менять часто, 
во всяком случае не чаще одного раза в.сутки, лучше реже. Дефек- 
том повязок с рыбъим жиром является неприятный запах. 

Наиболее существенным возражением против. применения мазе- 
вых повязок является то, что они препятствуют удалению ране-- 
вого отделимого и могут способствовать развитию инфекции: Но 
возражения эти не столь существенны, чтобы, особенно в связи 
с последними литературными данными о влиянии рыбьего жира 
на течение грануляционных процессов. совершенно отказываться 
от мазевой терапии кожных поражений. 

В последнее время для лечения ипритных поражений кожи осо- 
бенно горячо рекомендуется применение парафиновых повязок. 
Сущность метода заключается в следующем. Поврежденная поверх- ^ 
ность после обработки ее раствором хлорамина и осторожного 
осушения сначала стерильными марлевыми тампонами, затем 
струей теплого воздуха (фен) покрывается тонким слоем твердого 
парафина. Парафин или особые сплавы его, например, с канифолью 
и воском (одним из патентованных препаратов парафина является 
амбрин), расплавляется в специальном пульверизаторе. Темпера- 
тура плавления парафина или употребляемых смесей не должна 

превышать 52—55 градусов. Расплавленный парафин  распы- 
ляется на поврежденной поверхности или, в отсутствии специаль- 
ного распылителя, наносится на нее мягкой кистью. Необходимо, 
чтобы наносимый слой парафина захватил и часть неповрежденной` 
кожи в окружности раневой поверхности. Затем на слой парафина 
накладывается слой гигроскопической ваты, который покрывается 
тем же путем вторым слоем парафина. Поверх парафинового слоя 
накладывается обычная повязка. 

Как правило, парафиновая повязка накладывается при нали- 
чии открытой язвенной поверхности, но по указанию некоторых 
авторов (Сахаров) ее можно применять с хорошим успехом и при 
наличии неповрежденных пузырей, но обязательно в том периоде, 
Когда экссудативные явления закончились. В противном случае 
поражение осложняется образованием геморрагий, которые зна-. 

чительно ухудшают дальнейшее течение заболевания. 

< В первое время после наложения парафиновая повязка меняется _ 
ежедневно, затем через день и реже. Смена повязки безболезненна, — 
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так как она не пристает к поврежденной коже. Некоторая болез- 
ненность при снятии ее может иметь место вследствие выдергива- 
ния склеившихся с повязкой волос, которые поэтому в окружности 
повреждения следует выбривать. Субъективно парафиновая повязка 
значительно успокаивает боли и приносит больному облегчение. 

Применение парафиновой повязки возможно при сравнительно 
небольших площадях поражения кожи, главным образом конеч- 
ностей. Она совершенно неприменима при поражении половых 
частей. 

_При более или менее обширных поражениях кожи необходимо 
соблюдать общие правила режима и питания больного, указанные 
выше. Кроме того ряд клинических и экспериментальных наблю- 
дений показывают, что течение кожных поражений улучшается 


при систематическом применении внутривенных введений хлори- 


стого кальция в форме 10% растворов по 5-10 смз ежедневно или 


через день. 
Опыты с облучением поврежденной поверхности ультрафиоле- 


товыми лучами, так же как и применение новокаиновой блокады 
по Сперанскому, сравнительно с обычным лечением ипритного пора- 


жения кожи особых преимуществ не дали. 


Вопросы этапного лечения и эвакуации 


Разрешение вопросов оказания помощи и' организация эвакуа- 
ции в полевых условиях встречает особые затруднения при нора- 
жениях веществами удушающей группы. `Общие соображения по 
этому предмету даны выше. Смешанные поражения ОВ удушаю- 
шего типа и ядами типа иприта в отношении размеров и места 
оказания первоначальной помощи, транспорта и дальнейшего 
‘лечения должны рассматриваться в первую очередь как поражения 


веществами удушающего действия. 
Чистые поражения кожнонарывны 
` развиваются относительно медленно, н 
группы пострадавших особое значение приобретает возможно 
раннее осуществление ряда профилактических мероприятий, рас- 
смотрение которых, однако, выходит из рамок этой книги. 
офилактических мероприя- 


Применение ряда описанных выше пр 


тий при кожных поражениях показано все же включительно до ста- 
ющего вещества позволяет 


дии эритемы, так как стойкость отравля 
ему долгое время сохраняться на коже, что грозит возможностью 
развития более глубоких и обширных поражений. 

При наличии буллезной формы поражения пузыри должны 


быть опорожнены уже на передовом пункте медицинской помощи, 
так как в условиях эвакуации рассчитывать на возможность 


сохранения пузырной оболочки трудно. Применение влажно-высы- 
хающих повязок, вероятно, окажется возможным только в усло- 
виях госпитального лечения пострадавших. Второй период’ эва- 
куации (см. выше схему) потребует, очевидно, мазевых повязок 


того или иного типа. 
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ми ядами, как мы видели, 
о зато в отношении этой 


Сортировка пострадавших при наличии только кожного пора. 
жения и выбор способа их дальнейшей эвакуации должны произ- 
водиться, исходя из обширности и локализации поражения. В этом 
отношении кожное поражение стойкими ОВ должно быть прирав- 
нено к ранению в мягкие ткани. При локализации поражения 
в области верхних конечностей, кожи головы, шеи, при не слишком 
большой обширности поражения, допустима эвакуация пешком, 
в остальных случаях сидя или лежа. Пунктом назначения по 
возможности должен быть госпиталь долговременного типа. 

При поражениях парами иприта дыхательного аппарата ва 
передовом пункте медицинской помощи лечение ограничивается 
применением процедур, имеющих целью облегчить субъективные 
ощущения. Пострадавших этого рода не следует задерживать ни 
одной лишней минуты и немедленно эвакуировать по возможно- 
сти в ближайшее лечебное заведение стационарного типа. Наиболь- 
шая опасность больному начинает угрожать, считая в среднем со 
вторых суток, и потому крайне желательно, чтобы к этому времени 
он уже находился в таких условиях, при которых ему может быть 
обеспечен максимальный покой и необходимый медицинский уход. 

Для целей транспортировки этого рода пострадавших по воз- 
можности должен быть использован санитарный транспорт и в за- 


висимости от врачебных показаний эвакуация должна поизво- 
диться лежа. 


КЛИНИКА И ПАТОГЕНЕЗ ПОРАЖЕНИЙ ВЕЩЕСТВАМИ 
ОБЩЕТОКСИЧЕСКОГО ДЕЙСТВИЯ 


ХАРАКТЕРИСТИКА ЯДОВ ОБЩЕТОКСИЧЕСКОГО ДЕЙСТВИЯ 


Все разобранные нами выше ядовитые вещества, несмотря ‘на 
целый ряд специфических особенностей их действия на человече- 
ский и животный организм, имеют одну общую для всех черту: 
нри соприкосновении с тканями они вызывают гибель клеточных 
элементов. Результат воздействия их на клеточное тело в основ 
ном необратим в прямом понимании этого термина. Процессы вос- 
становления вызванных ядами этой группы изменений идут путем 


развития воспалительной реакции и замещения погибших эле- 
ментов вновь образуемыми. 


Яды, относимые к группе веществ общетоксического действия, 


резко отличаются от всех : 
ранее разобранных именно тем, что не 
посредственно они не вызы а естру 


е вают значительных деструктивных 
измен ру 
АА тела. При тех или иных условиях, если ЯД 
ция ея покидает клеточное тело, деятельность и функ 
ие восстановиться полностью. В отличие от ядов 
этих ядов НЫ вне некротизирующим действием, групиу' 
е обрафимым действием. назвать ядами функциональными 
_ Количество химиче 
сены ских соединений 62 
К оОщетоксическим веществам торые Могут быть отн о 
‚› чрезвычайно велико. Здеб 
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можем встретить вещества самые р 


РЯ азнообразные как ы 

| по сво 
ео природе, так и по своему происхождению: а, 
’ 


м общетоксического действия 
ющие избирательно. разруша- 


енты крови, главным обра 
тЫ? зом 
на эритроциты: кровяные яды, например, мышьяковистый ты 


род, сапонин, змеиный яд и т. п. Иногда всю группу ядов обще- 
токсического действия называют кровяными ядами, но это 
совершенно неправильно. Кровяные яды вызывают’ глубокие 
деструктивные изменения в эритроцитах, приводящие к полному 
необратимому разрушению красных кровяных телец. Ввиду спе- 
цифических особенностей кровяной ткани это не может сопровож- 
даться собственно местной воспалительной реакцией, но по ха- 
рактеру действия кровяные яды скорее должны быть отнесены к 
ядам некротически-воспалительным. 

Среди огромной массы общеядовитых веществ практически 
боевое значение имеют только окись углерода и яды группы циа- 
нистоводородной кислоты. Оба эти вещества являются типичными 
представителями ядов с обратимым функциональным действием. 
Если под влиянием интоксикации ими иногда и возникают в орга- 
нах, чаще в нервной системе, стойкие изменения, то в большинстве 
случаев это не есть результат воздействия собственно самого 
яда. к 

Окись углерода (угарный газ, СО) представляет собой бесцвет- 
ный газ, немного более легкий, чем воздух (удельный вес его по 
отношению к воздуху равен приблизительно 0,9). мы 
считает, что в химически чистом виде он лишен запаха, но а 
утверждает, что окись углерода обладет слабым чесночным же 
хом, что действительно правильно. Химически СО ак Я 
активное, но подожженная она может, прямо соединяясь с к : 

бледным синеватым пламенем, превра 
лородом, гореть на воздухе олед начительно, почти не 
щаясь в углекислоту. В воде Ор легко проникает 
поглощается активированным Углем, о Токсичность окиси 
через обычный фильтрующий И с другими бое- 
углерода, как мы увидим дальше, по ие проникать через обыч- 
выми газами не высока, но способность ее пр 
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зованием более сложных соединений железа с окисью углерода. _ и Я 
При температуре около 2007 полностью разлагается на СО и железо. и Я 

Пары карбонилов действуют, как некротически-воспалитель- я о 
ные яды, вызывая развитие легочного отека. Опасной дозой для вл : и 
карбонила никеля считается доза (Армит), начиная от 7 мг на т: ри 
воздуха. за и вленй" и 

При воздействии паров этих веществ клиническая картина _ 00 ой 
отравления носит смешанный характер. При достаточно высоких | СО д 
концентрациях яда довольно быстро развиваются явления, очень | МИ те 
напоминающие отравление окисью углерода. При прекращении | Ыб и 
контакта с ядовитым веществом все эти явления могут довольно Зы, нс 


быстро исчезнуть, но спустя 12 и иногда даже 36 часов после инто- | 











ксикации начинает развиваться типичная картина токсического _ ВЫХ, | 
отека легких. При тяжелых формах интоксикации карбонилом ного двигате”. 
никеля вслед за развитием изменений со стороны легких нередко _ 19.0 8% | 
появляются признаки поражения печени. Печень набухает, ста- _ пинерно до 28 
новится болезненной, нередко появляется желтушное окраши- т в отравлен 
вание покровов, уробилин и уробилиноген в моче. Наличие пер- у ия ара 
воначальных симптомов, сходных с симптомами отравления окисью : | | минут 
углерода, и развитие в дальнейшем спустя значительный проме- тенИе 2 
жуток времени токсически воспалительной картины поражения _ В КОЛИЧЕСТВЕ, 

легких и явлений общерезорбтивного порядка, по Армиту, объяс- — Имеется ряд 
няется тем, что карбонилы частично разлагаются в легких с обра- в работе автом 
зованием окиси углерода, частично же действуют цельной моле- Никали в каби 
кулой прижигающим образом на легочную ткань и воздухоносные | жении по уз 
пути. Детально токсидинамика этих ядов изучена недостаточно. — 


автомобилей в 


таком случа 
прикосновении с активированным углем | Л 
фильтрующего противогаза почти нацело разлагаться, с выделе- ИХ Коли 


нием значительного количества окиси углерода, которая не задер- Жить ИТ 
живается обычным фильтром. Таким образом, яд проникает через 060 Но в 
противогаз—пробивает противогаз. ) ‚№ Литера 

иностранной литературе имеются указания на попытки при- К: Места ту 
менения пентакарбонила железа в смеси с синильной кислотой Ун Хо 


(Ганне), но пока вопрос о практическом применении карбонилв | № 
или аналогичных им соединен 


мому, не получил окончательного разрешения. Е ие м 
аботы в направлении использования окиси углерода в каче- р ок 








` 
стве химического оружия ведутся еще и в других направлениях. 3, И 
В частности, найдено, что некоторые вещества, например, жидкий в р к ить 0 
аммиак, могут растворять окись углерода в очень больших коли- — О и ь п 
чествах. Хорошими растворителями СО является также ряд пред- х 














ным и часто встречающимся ядовитым агентом. Отравления угар- 
ным газом в мирной обстановке и производственных условиях 
встречаются очень часто. По данным американских авторов (Март- 
ланд, Гаррисон), за 4 года в Нью-Иорке имели место 5 289 ‘смер- 
тельных случаев отравления СО. Из них на отравление светильным 
газом приходится 5 090, выхлопными газами автомобильных дви- 
гателей— 102, на прочие источники С0-97. Огромное количество 
отравлений светильным газом объясняется применением его с целью 
самоубийства. Нас больше должна интересовать гораздо более 
скромная цифра отравлений от вдыхания выхлопных газов. Если 
бы были учтены не только смертельные, но все случаи отравлений 
выхлопными газами, то Эта цифра должна была бы быть уве- 
личена во много ‘десятков раз. | 

Выхлопные газы в зависимости от условий работы автомобиль- 

ного двигателя могут содержать окись углерода в количествах от 
1,2 до 8% (ШуУф). Двигатель мощностью в 20 сил может давать 
примерно до 28 локиси углерода в 1 минуту- Особенно велика опас- 
ность отравления при работе двигателя в закрытом помещении. 
В воздухе гаража небольших размеров (на одну машину) уже в те- 
чение 5 минут работы мотора окись углерода может скопиться 
в количестве, способном вызвать смертельное отравление. 

Имеется ряд указаний на отравления СО при неисправностях 
в работе автомобильного двигателя, когда выхлопные газы про- 
никали в кабину шофера, а также при большом автомобильном 
движении по узким улицам городов, тоннелях или при следовании 
автомобилей в тесных И длинных колоннах при встречном ветре. 
В таком случае выхлопные газы идущих впереди машин могут 
в больших количествах попадать в следующие за ними автомобили 
и служить источником отравления находящихся в них людеи и, 
что особенно важно, водителей машин. 

По литературным данным, окись углерода,‘ правда В небольших 
количествах, обнаруживалась в кабинах закрытых самолетов. 
В земных условиях количества эти не могли бы и! рать суще- 
ственной роли, но в условиях пониженного парциального дав- 
ления кислорода, возможно, они могут оказать влияние на раз- 
витие высотной болезни. Выхлопные газы дизельмоторов обычно 

не соде кат. 
р ольные и окиси углерода образуются. при 
горении взрызчатых веществ. По данным Ганнэ, количество СО, 


которое может образоваться при сгорании 1 кг различных по- 
рохов выражается следующими цифрами: 
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Черный порох: т” ке ыа л 
Пикриновая кислота... ня » 
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т у 713.» 
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Таким образом, при производстве подрывных работ в шахтах, 
при взрывах в закрытых помещениях, при интенсивной стрельбе 
из закрытых помещений (броневые башни, блиндажи и т. п.) воз- 
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никает возможность накопления окиси углерода в опасных п 
жизни количествах. | 

Чрезвычайно часто отравления окисью углерода наблюдались 
при тушении пожаров. При этом нередко имеют место смешанные 
поражения, благодаря примеси к дыму различных раздражающих 
веществ, что значительно отягчает течение отравления. 
Описано образование окиси углерода при медленном окисле 
нии масел, входящих в состав красок, употребляющихся для окра 
ски внутренних помещений кораблей. В отсеках судов, которые | 
длительное время после окраски были плотно закрыты, окись — 
углерода накапливалась в опасных для жизни количествах и по- 
служила причиной тяжелых отравлений проникавших в эти поме- 
щения людей. в Г 
Классическим прелставителем группы цианистых соединений 
является цианистый водород, иначе синильная кислота или нитрил 
муравьиной кислоты—НСМ. Бесцветная, легко-подвижная жид- 
кость, в водных растворах обладающая запахом горьких минда- 
лей. В безводном состоянии кипит при 25,6°, пары цианистого водо- 
рода немного легче воздуха, плотность их по отношению к воз- 
духу 0,94. 

Чрезвычайно высокая ядовитость этого соединения была изве- и 
стна уже давно и потому с момента наиболее интенсивного раз- Е #отут 
вития химической войны циан и его соединения усиленно привле- м отравлени; 
кают внимание военных химиков. Однако в период империали- — ЛАбЫМ 13 пре 
стической войны синильная кислота, несмотря на ряд попыток мана |, 












































но отношению к воздуху удельный вес, равный таковому окии 
углерода. Все это, как и в отношении окиси углерода, препят- 





› то тем боль- = 
шего внимания заслуживает с этой точки зрения цианистоводород- р 


ная кислота и ее производные, так как токсичность ее во много _ 
десятков раз превышает ядовистость СО. , 
Уже в послевоенный период был получен ряд производных т 
синильной кислоты, нашедших широкое применение в борьбе с з 


вредителями в сельском хозяйстве. Их физико-химические и токси- 
кологические свойства дают все основ 








м кальцием, образуя соединение Са(СМ), 2Нсм— 
оту», которая на воздухе быстро разла- 





ь применение в борьбе с вредителями 
сельского хозяйства некотор у ы 
^_ Иолучившие название циклон 


ов: метиловый эфир цианмуравьин9й — 
5202 


















ного | 
10 При 
































_ кислоты, этиловый эфир цианмуравьиной кислоты. Соединения 


представляют собой жидкости, пары которых значительно 
тяжелее воздуха. Они, с одной стороны, обладают местно раздра- 
жающими и ия свойствами, с другой — действуют 
к в.) как и большинство производных Циана, 

, анистоводородная кислота или ее соли’ лег- 
ких металлов. 

Различные галоидозамещенные производные циана нередко 
обладают выраженными раздражающими свойствами и некото- 
рые из них получили широкое применение как БОВ! рефлектор- 
ного действия. 

Циан и все его производные с токсикологической стороны обла- 
дают одной чрезвычайно своеобразной чертой: при воздействии 
на человеческий или животный организм они нарушают дыхатель- 
ную функцию клеток. Реакция эта не сопровождается какими-либо 
деструктивными изменениями в клеточном теле и в известных 
пределах является реакцией в полном смысле слова обратимой. 

В наиболее резко выраженной и чистой форме токсидинамику от- 
равлений этой группой веществ можно наблюдать, изучая дей 
ствие на организм синильной кислоты или ее солей легких метал- 
лов: цианистого калия или натрия. Хотя особенно два последних 
вещества и не могут считаться боевыми ядами, но так как практи- 
чески патогенез отравления и лечебная помощь идентичны при 
отравлении любым из представителей ядов группы циана, то рас- 
смотрение механизма действия удобнее произвести, исходя из 
изучения токсикологических особенностей цианистоводородной 


кислоты и ее солей. 


Возможность отравления синильной кислотой и ее производ- 


ными может иметь место при целом ряде производственных про- 
цессов; описаны случаи отравления нсм при употреблении в пищу 
больших количеств горького миндаля. Цианистоводородная кис- 
лота иногда образуется наравне с окислами азота и окисью угле- 
рода при горении нитроцеллюлозы: В чистом виде безводная си- 
нильная кислота и некоторые производные циана могут проникать 
через неповрежденную кожу, вызывая местно небольшие явле- 
ния раздражения. Чаще всего отравления группой циана возни- 
кают при попадании яда через легкие или через желудочно-кишеч- 


— ВЫЙ тракт. Активированный УГОЛЬ фильтрующего противогаза 
илЛЬнНой кислоты, и для лучшего 


неполностью поглощает пары син я 

Удержания фильтром пианистого водорода последний должен 

снабжаться химическими поглотителями специального устройства. 
Интоксикация окисью углерода 

Клиника отравлений окисью углерода 


тина отравления окисью углерода по своему 

Вию р симптомам чрезвычайно напоминает картину острого 
”  Юилородного голодания, которую мы можем наблюдать, например, 
Вани газовой смеси, бедной кислородом: картину горной, 
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Клиническая кар 
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$ 
или высотной, болезни. Первыми симптомами отравления явля ся 
чаще всего слабость, особенно в ногах, плохая координация мышеч» 
ных движений, головокружение, потемнение в Иа понижение 
слуха; произношение становится очень неясным. Мышечная сла- 
бость в покойном состоянии мало заметна, но при малейших физи. _ 
ческих усилиях нередко появляется сильнейшее головокружение | 
и обморочное состояние. Пульс и дыхание заметно учащены. Не- 
смотря на большое сходство в симптомах кислородного голодания 
от падения парциального давления О, в окружающей атмосфере. 
с симптомами отравления окисью углерода, между этими двумя 
состояниями имеются и некоторые отличительные черты. При от- р 
равлении СО наблюдается выраженная склонность к головокру- 
жению и коллапсу, при нахождении на больших высотах человек 
сильно задыхается при физических напряжениях, но нелегко впа- 
дает в обморочное состояние (Холден). . 
Чрезвычайно важны своеобразные расстройства психики, кото- 
рые наблюдаются в этот период отравления, вполне аналогичные | 
тем, которые имеют место при развитии острого кислородного голо- Е 
дания вследствие понижения парциального давления кислорода _ 
в окружающей атмосфере. При очень высоких концентрациях | 
окиси углерода во вдыхаемом воздухе, так же как и при вдыхании — 
газовой смеси, совершенно не содержащей кислорода, например, — 
чистого водорода или метана, сознание может теряться почти 
внезапно. При более медленном темпе развития интоксикации, 
вслед за появлением чувства слабости и неуверенности в движе- — 
ниях, развивается своеобразное состояние эйфории и дезориента- 
ции в окружающей обстановке. Пострадавший перестает ‹созна-_ 
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яется. Эти соотношения хорошо иллюстрирует приводимая 
таблица (рис. 57). е 
Бессознательное состояние в зависимости от тяжести отравле- 
ния может продолжаться то больший, то меньший промежуток 
времени и исчезает далеко не сразу даже после почти полного 
освобождения организма от ядовитого вещества. С возвращением 
сознания пострадавший начинает жаловаться на развитие СИЛЬ- 
нейшей головной боли, которая нередко начинается в области 
лба и затем распространяется на всю голову. Одновременно с ЭТИМ 
появляется тошнота и часто повторная рвота остатками пищи, 
затем слизью, иногда с примесью небольшого количества желчи. 
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Рис. 57. Количественное образование в крови карбоксигемоглобина в зави- 
симости от условий легочной вентиляции (Хендерсон и Хаггард). 


Рвота довольно быстро прекращается, остается чувство сильнейшей 
слабости и разбитости. Слабость и головная боль держатся иногда 
очень упорно в течение ‘нескольких дней. Указывают, что в раз- 
гаре интоксикации может наблюдаться своеобразный малиновый 
оттенок в окраске видимых слизистых оболочек. В эксперименте на 
животных такая окраска слизистой оболочки, особенно языка, 
действительно бывает хорошо заметна, на человеческом мате- 
риале уловить ее нередко бывает трудно. 

Температура тела в этом периоде отравления остается, как 
правило, нормальной. Имеются указания на возможность раз- 
вития лихорадки и даже гипертермии с подъемом температуры до 
42’ с десятыми, что связывается с поражением нервных центров. 
При объективном исследовании органов грудной и брюшной поло- 
сти никаких отклонений от нормы отметить не удается. Мочеис- 
Пускание совершается нормально; в моче, как правило, отмечается 
наличие небольших количеств белка, гиалиновые и зернистые ци- 
линдры. Очень часто в’ моче наблюдается появление сахара, но 
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глюкозурия обычно непродолжительна. Изменения нефроти. 

ческого характера отличаются значительным упорством: следы 
белка и патологические форменные элементы определяются в моче 
после отравлений средней тяжести и даже легких иногда в течение. 
многих дней и недель. Функциональные пробы с разведением и кон 

центрацией выпадают нормально. 


Если поступление яда в организм продолжается, то вскоре за 
потерей сознания появляются преимущественно тетанические судо- 
роги. Они начинаются с дистальных частей нижних и верхних конеч- | 
ностей, распространяются на мынщы спины. Развивается тризм 
и опистотонус. Зрачки расширены и почти не реагируют на свет. — 


Дыхание судорожное, пульс нередко замедлен, кровяное давление _ 
поднимается. В.этом периоде нередко наблюдается непроизволь- 


ное мочеиспускание, дефекация и извержение семени. Если боль. > 


ной удаляется из отравленной атмосферы, то судороги постепенно | 
исчезают, дыхание и пульс приходят к норме, но сознание восста- 
навливается медленно, и больной приходит в себя иногда спустя 
много часов после отравления. 

Нередко с исчезновением всех острых симптомов интоксикации 
У больного долгое время остается резкая неустойчивость со сто- 
роны сердечно-сосудистой системы, неустойчивое с наклонностью 
к понижению кровяное давление, тахикардия, иногда с наруше- 
ниями сердечного ритма, наклонность к развитию коллаптоидных 
явлений. Особенно часто наблюдаются нарушения со стороны 
центральной нервной системы: расстройства в двигательной и чув- 
ствительной сфере. Описаны геми- и параплегии, расстройства со 
стороны мочевого пузыря, параличи глазодвигательных мышц, 
межреберные невралгии (Цангер). Со стороны кожных покровов 
наблюдается ряд трофических расстройств. У пострадавших очень 
легко образуются пролежни, гангрена кожи, местные отеки ее, 
Вегрез 205фег. Нередко симптомы после перенесенного отравления 
окисью углерода напоминают картину рассеянного склероза (Цан- 
гер). Иногда наблюдается развитие эпилептиформных припад- 
ков, как генуинного, так и джексоновского тийа (Гринштейн, По- 
пова), миньеровский симптомокомплекс иногда в очень жестокой 
форме, что связано с поражениями вестибулярного аппарата. Со 
стороны органа зрения наблюдаются гемианопсии, сужение поля 
зрения, Со стороны периферических нервов иногда наблюдаются 
явления невритов, но болевые ощущения могут быть или централь- 
ного, или корешкового характера. 

Весьма существенно отметить, что следствием тяжелых отрав- 
лений окисью углерода может быть развитие нарушений психики, 
которые носят весьма разнообразный характер. Наблюдаются ма- 
ниакальные состояния, острый галлюцинаторный бред, ослабление 
памяти и дементивные состояния различной степени и состояния, 
напоминающие картину корсаковского психоза. 

В зависимости от тяжести отравления ‘ряд расстройств, как 
слабость, головные боли, парестезии, головокружения, неустой- 
чивость со стороны сердечно-сосудистого аппарата, тяжесть под- 
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ложечкой, тошнота, держатся в течение 2—5 дней с момента отрав- 
ления. Развитие более глубоких изменений со стороны психики, 
расстройства со стороны двигательной и чувствительной сфер 
появляются или вскоре после интоксикации, или нередко спустя 
более или менее продолжительный период, исчисляемый иногда 
неделями и даже месяцами. 

Если и после развития судорожных явлений больной продол- 
жает оставаться в отравленной атмосфере и имеет место дальней- 
шее поступление яда в организм, то тетаническое сокращение 
мускулатуры сменяется ее полным расслаблением, рефлексы исче- 
зают, дыхание становится редким, поверхностным, отдельные 
дыхательные движения чередуются с длительными паузами, нако- 
нец, дыхание останавливается, Сердце иногда продолжает сокра- 
щаться довольно продолжительное (до 5—8 минут) время. При 
оказании соответствующей лечебной помощи пострадавший еще 
и в это время может быть возвращен к жизни. В противном случае 
наступает смертельный исход. 

В большинстве руководств, по предложению Эленберга, при- 
нято разделять отравление окисью углерода на четыре стадии: 
1) продромальная стадия, 2) судорожная стадия, 3) паралитиче- 
ская стадия, 4) стадия последействий. Не говоря уже о том что 
выделение продромального периода является совершенно непра- 
вильным, так как здесь идет речь не о предвестниках отравления, 
а о начальных симптомах самого отравления, клинически разгра- 
ничить эти стадии бывает в большинстве случаев очень трудно. 
Правильнее было бы различать отравления |) легкие, где потери 
сознания не было или наблюдалась только спутанность и кратко- 
временное обморочное состояние; 2) средней тяжести, где потеря 
сознания была более или менее прдолжительной или наблюдаются 

значительные. провалы памяти; 3) отравления тяжелые и очень 
тяжелые, где потеря сознания продолжалась в течение нескольких 
часов или где имела место остановка деятельности дыхательного 
центра, потребовавшая применения искусственного дыхания. 
Четвертая стадия скорее должна рассматриваться не как стадия. 
отравления, а как последствия и отдаленные результаты интокси- 
кации. 


Иатологоанатомическая картина отравле- 
ния окисью углерода 


Если смерть произошла в остром периоде отравления, спустя 
короткий промежуток времени после поступления яда в организм, 
то патологоанатомические изменения бывают очень скудны. Основ- 
ное, что останавливает наше внимание при вскрытии, это своеоб- 
разный цвет крови как артериальной, таки венозной. Кровь 
имеет светлый малиново- или карминокрасный оттенок. Слизистые 
оболочки и трупные пятна тоже нередко долгое время после смерти 
еще сохраняют этот малиновый оттенок, но особенно отчетливо он 
выступает в окраске богатых кровью внутренних органах— печени, 





реже селезенки. Сосуды внутренних органов, мозговых оболо 
растянуты и переполнены жидкой не свертывающейся ‚кровы 
Иногда можно найти то в большем, то в меньшем количеств 
мелкие точечные кровоизлияния в слизистой оболочке желу. 
дочно-кишечного тракта, мозговых оболочках и веществ 
мозга. 

При вскрытии трупов погибших спустя несколько часов или 
дней после отравления кровь по цвету ничем не отличается от 
обычной трупной крови, но инъекция и растяжение сосудов вну- 
тренних органов сохраняется. Нередко особенно переполнены, 
кровью бывают сосуды головного мозга и мозговых оболочек и со- 
суды легких. Ткань легких нередко бывает отечной, и в трахее 
содержится некоторое количество пенистой жидкости. Развитие 
явлений легочного отека нужно, видимо, отнести к агональному „ 
периоду. Иногда в легких наблюдаются пневмонические очаги 
тина аспирационной пневмонии. 

Мышца сердца дряблая, глинистого цвета, при микроскопиче- 
ском исследовании находят более или менее выраженное жировое 
перерождение ее. т 

Со стороны почек описываются явления выраженных дегене- — 
ративных изменений и иногда развитие картины типичного не-_ 
Ффроза. (СО—нефроз). | < ет 

Особенно обильны и разнообразны изменения со стороны голов- _ Патогенез инт 
ного и спинного мозга. Первые наиболее полные исследования изме- 
нений нервной ткани произведены Гиллером. Им исследован мозг 
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женщины 29 лет, погибшей через два месяца после отравления све- | Я ) бу 
тильным газом. Сосуды мягкой мозговой оболочки сильно расши- Реакция обра 
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рены, местами в них обнаружены тромбы. Местами кровоизлия- 3 еННО так 
ния и клеточные инфильтраты в толще мягкой мозговой оболочки. в ' 
В коре мозга умеренное расширение кровеносных сосудов и обшир- 
ные дегенеративные изменения с разрастанием глиозной ткани. 
В глубоких слоях мозговой ткани отдельные очаги такого же ха- 
рактера. Особенно выражены очаги гибели нервных элементов 
в области 1оБиз раШчиз, аммониевом роге, хопа гибга зибзапае 
потае. В продолговатом мозгу образование глиозных узелков 
вокруг капилляров, в мозжечке диффузные дегенеративные изме- 
нения и местами полная гибель клеток Пуркинье. 
Аналогичные изменения то большей, то меньшей степени 

и распространенности описаны рядом авторов, исследовавших мозг 
‚отравленных, погибших в разные сроки после отравления (от 4 
до 47 дней) (Мейер, Жакоб, Вильсон). При смерти в поздние пе- 
риоды нередко находили обызвествления мелких сосудов мозга, 
значительное ‘скопление жидкости в мозговых желудочках и суб- 
‘арахноидальном пространстве. Увеличение количества церебро- 
спинальной жидкости многие авторы считают результатом воспали- 
тельной реакции со стороны мозговых оболочек—признаком энце- 
фалита (Либин, Шмидт, Брунс, Лезер), так как наравне с экссу- 
‚ Дативными явлениями ими отмечена периваскулярная лимфоидная | 

‚ инфильтрация. 























] Особенно часты дегенеративные изменения и образования 
обширных гнезд размягчения в области 10физ раШчиз. Это’ дало 
повод некоторым авторам (Лотмар) считать это настолько патогно- 
моничным для интоксикации СО, что наличие размягчений в 0б- 
ласти ©1о6из ра!ИЧи$ могло бы быть использовано для посмертной 
диф реренциальной диагностики отравления окисью углерода. к 
верждение.это нельзя считать достаточно доказанным, так как при 
жизни явления паркинсонизма, свойственные выпадению функции 
2106$ ра! 14из, после отравления окисью углерода встречаются не 
й 60- ‘так часто. 

з При экспериментальных исследованиях на животных Грин- 
штейн и Попова получали обширные и индивидуально весьма 
разнообразные изменения со стороны центральной нервной систе- 
мы, которые они считают возможным разбить на два основные ти- 
па: !) диффузные дегенеративные изменения со стороны нервных 
клеток и 2) разбросанные очаги размягчений и кровоизлияний: 
Как у человека, так и у животных отмечается значительный 
полиморфизм клинических проявлений поражения нервной систе- 
мы, что зависит от неодинаковой локализации процесса в различ- 
° ных случаях. 


Патогенез интоксикации окисью углерода 


-# Окись углерода при своем поступлении в организм входит В С0- 
— единение с гемоглобином эритроцитов, образуя карбоксигемогло- 
бин. Реакция образования карбоксигемоглобина протекает со- 
вершенно так же, как реакция образования оксигемоглобина, 
и подчиняется совершенно тем же закономерностям. Если мы сопо- 
ставим общий вид кривых диссоциации оксигемоглобина и карб- 
оксигемоглобина в цельной крови, то форма их и расположение, 
— в зависимости от парциального давления углекислоты, показывают. 
удивительное совпадение. На приводимой кривой (рис. 58), по 
данным Баркрофта и Холдена, мною в одном масштабе, но в раз- 
ных системах координат нанесены кривые диссоциации оксигемо- 
глобина (сплошные линии) и карбоксигемоглобина (пунктирные ли- 
нии) соответственно различным напряжениям углекислоты. Мы 
видим, что как те, так и другие представляют собою дважды изо- 
тнутые линии. Образование как оксигемоглобина, как и образова- 
вие карбоксигемоглобина являются реакциями молекулярными 
и вполне обратимыми, но вто же время они не вполне подчиняются 
закону действующих масс, как это в свое время предполагал 
Гюфнер. Двойной изгиб кривых диссоциации, как думают в настоя- 
Ще время, зависит от аггрегации гемоглобиновых молекул, но, 
Возможно, и от некоторых химических отличий в строении моле- 
и. Темоглобина или от.одновременного наличия в крови несколь- 
темоглобинов (Бор, Холден, Трегубов, Гауровиц). 
в и изучать ход кривой диссоциации карбоксигемоглобина 
сти от изменений парциального давления кислорода, 
‘аЗывается, что кривые эти имеют форму прямоугольной 
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Рис. 58. Кривые диссоциации (1, 2, 3) карбоксигемоглобина в отс у 
кислорода при давлении углекислоты соответственно равный 79, 19 и. 
и ртути. 1, И, 1 (пунктир)—кривые диссоциации оксигемоглобина 


ставлены простым уравнением: зи 
(НСО) : (©) 


150) ©0 = К (константа). 


Существование этой простой зависимости, как мы Увид 
дальше, имеет большое практическое значение в вопросах ра 

‚ нальной терапии отравлений СО. Эта же закономерность оказ: 
’ вается справедливой и может быть представлена в виде уравнен 


исходя из учета парциального давления кислорода и окиси УГ 
рода’ в альвеолярном воздухе: р 
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Рис. 59. 1, И—кривые диссоциации карбоксигемоглобина в присутствии 
воздуха при различном парциальном лавлении СО. ИЕ, 1ТУкривые, дисс 
циации СОНЬ при изменяющемся давлении кислорода и неизмененном 
кавлении окиси углерода. На оси ординат нанесены проценты насьипения 
гемоглобина окисью углерода (Холден). 


боксигемоглобина У различных индивидуумов. Сродство гемогло- 


бина к СО не меняется при изменении реакции и солевого состава 


среды, в которой взвешены исследуемые эритроциты и, следова- 


тельно, зависит только от индивидуальных свойств последних и 
заключенного в них гемоглобина: Так, по данным Холдена, в одной 
Крови (Х) равные количества оксигемоглобина и. карбоксигемо- 
тлобина образовывались, если' парциальное давление кислорода 
было равно 20,9, а окиси углерода—0,0Т, т, е. сродство гемогло- 
бина к кислороду во столько раз меньше его сродства кокиси угле- 
рода, во сколько 0,07 меньше 20,9. Иными словами, сродство гемо- 
‘тлобина к окиси углерода в крови (Х)в 299 раз больше ето сродства 
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к кислороду. В другой крови (О) оно составляло отношение | к 246, 
| разом, прочность карбоксигемоглобина примерно в 250— 
выше прочности оксигемоглобина, и, кроме того, сродство 
гемоглобина к окиси углерода колеблется индивидуально в 
довольно заметных пределах. 

Реакция образования карбоксигемоглобина открыта Клод 
Бернаром. Изучение особенностей в течении этой реакции позво- 
ляет нам ближе подойти к пониманию механизма интоксикации 
окисью углерода. 

Уже при небольшом содержании окиси углерода во вдыхаемом 
воздухе гемоглобин эритроцитов постепенно превращается в кар- 
боксигемоглобин. Таким образом, по мере развития интоксикации 
все большее и большее количество гемоглобина превращается 
в недеятельную и бесполезную для организма форму; эритроциты 
перестают выполнять свою функцию переносчиков кислорода, 
и подвоз кислорода к тканям то с большей, то с меньшей скоростью 
сокращается. Ткани начинают испытывать кислородное голода- 
ние. Поэтому симптомы и вся клиническая картина отравления 
окисью углерода чрезвычайно напоминают картину простого кис- 
лородного голодания, возникающего при понижении парциаль- 
ного давления кислорода в окружающей атмосфэре. Это дало 
повод Дотребанду отнести окись углерода к анемизирующим ядам. 
Однако в отличие от действительно анемизирующих ядов, т. е. 
таких, которые разрушают часть эритроцитов и действие которых 
в известной мере сходно с действием кровопотерь, окись углерода 
в основном не вызывает деструктивных изменений в эритроци- 
тах, реакция образования карбоксигемоглобина полностью обра- 
тима и при прекращении поступления яда’ в организм функцио- 
нальная способность эритроцитов полностью восстанавливается. 

Степень интоксикации стоит в прямой зависимости от коли- 
чества образовавшегося в крови карбоксигемоглобина. Это весьма 
доказательно в опытах на самом себе демонстрировал Холден. Он 
показал, что пока насыщение гемоглобина окисью углерода 
достигло 20%, никакого физиологического эффекта не наблюд: 
ся. При наличии в крови 20% и немного выше СО-гемоглобина 
физическое усилие, вроде быстрого подъема на лестницу, вызывает 
головокружение, трепетание сердца и одышку. При 30% насыще- 
ния имеется нарастание частоты пульса, более глубокое дыхание 
уже в покое; при подъеме на лестницу появляется значительное 
толовокружение, ненормальное учащение пульса и дыхания, 
ослабление зрения. При 40°, насыщения эти явления выражены 
еще резче и при физических напряжениях легко развивается обмо- 
рочное состояние. При 50°/ насыщения подняться со стула делается 
уже совершенно невозможным, письмо становится совершенно не- 
Вазпорчивым, произношение-неясным. Зрение нарушается—от- 
я те предметов и определение расстоянии ста- 
ВОО ЧЕ 2 При насыщении крови до 25% окисью 
и людалась головная боль и тошнота, при насы” 

/_ Эти явления выражены всегда достаточно резко. 
212 






























































Тошнота, рвота и депрессия очень напоминали симптомы горной 
болезни. С началом вдыхания чистого воздуха, как`только степень 


насыщения крови СО падала до 20% и ниже, все расстройства 
быстро исчезали. 

По данным Гендерсона и Хаггарда, между клиническими 
проявлениями интоксикации и степенью насыщения крови окисью 
углерода имеется в среднем зависимость, представленная на при- 
водимой таблице (табл. 23). 


Таблица 23 





СО-гемогло- Клинические симптомы 
бин (в %) отравления 
10 Иногда небольшая усталость 
при физических усилиях 
20 Головокружение при движе- 


ниях, в некоторых случаях лег- 
кая головная боль 

30 Головная боль, возбуждение, 
легкая утомляемость, спутан- 
ность сознания 


40—50 | Головная боль, коллапс, по- 
| теря сознания при мышечных 
усилиях 

60—70 Бессознательное состояние; 


если отравление затягивается— 
остановка дыхания 
80 Быстрая смерть 





Как видно из таблицы, смертельный исход угрожает отравлен- 
ному, если примерно две трети гемоглобина превращаются в карб- 
оксигемоглобин. Холден в 1896 г. исследовал. кровь большого 
числа трупов, погибших во время взрыва в каменноугольных копях. 
В большинстве степень насыщения крови окисью углерода дости- 
тала 80%, но в ряде случаев она была равна только 60%. Коэфи- 
циент отравления (Ннь предложенный Бальтазаром и Никлу 
Для характеристики тяжести интоксикации при 65% карбоксиге- 
моглобина в крови, назван последними смертельным коэфициентом 

_ 9травления. 

Большинство исследователей, изучавших токсидинамику окиси 
Углерода, сходится на том, что причина токсического действия 
Этого вещества сводится к нарушению процессов транспорта 
кислорода и развитию явлений кислородного голодания тканей— 
аноксемии. В подтверждение такой точки зрения. приводится ряд 
наблюдений над действием окиси углерода на животных, в крови 
Которых не содержится гемоглобина. Насекомые и некоторые черви 
могут совершенно безвредно для себя жить в атмосфере, весьма 

огатой СО. Опыты на культурах тканей высших животных (Ген- 
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и, что развитие клеток происходит во 


20 % кислорода 


еру. Он исз 
рода’ в 2 атмосф 

раствориться в плазме ‘крови, вполне достаточно для обеспечения 
потребности тканей. Гемог крови при данной постановке 

га должен был нацело насы ; ью углерода и функцио- 
нально выпасть из’ роли переносчик: лорода. Животные без 

димого' вреда себя переносили довольно продолжительное 
пребывание ‘в газовой смеси указанного состава, Обнаруживалась 
лишь несколько более быстрая утомляемость их при попытках 
выкарабкаться из банки, в которой они сидели. 

Все эти наблюдения с‘достаточной убедительностью говорят за 
то, что ведущей причиной интоксикации окисью углерода является 
нарушение транспорта кислорода кровью и кислородное голода- 
ние. тканей. Но, несмотря на чрезвычайное сходство симитомов 
простого кислородного голодания с картиной ‘отравления окисью 
углерода, между тем и другим состоянием имеются некоторые, хотя 
и несущественные, различия. Эти различия в клинической кар- 
тине и некоторые экспериментальные наблюдения дают основания 
ряду авторов допустить возможность действия окиси углерода 
непосредственно на клеточные элементы тканей. 

Как было’упомянуто, Холден отмечает, что при горной болезни 
превалируют симптомы одышки, в то время как при отравлении 
окисью углерода больше выступает наклонность. к потере созна- 
ния, В старых. токсикологических работах видные токсикологи 
(Коберт) отстаивали ту точку зрения, что окись углерода обладает 
специфическим сродством к нервной ткани и в некоторой степе- 
ни избирательным действием на центральную нервную систему. 
Это представление базировалось на ‘ряде наблюдений над разви- 
тием симптомов хронического отравления СО. 

Работы последнего времени (Варбург, Холден, Кейлин) пока- 
зывают, что при некоторых условиях, главным образом при высо- 
кой концентрации окиси углерода, имеет место задержка процес- 
сов тканевого дыхания. Опыты ставились на дрожжах, культу” 
рах бактерий, с изолированными клетками печени и хориона. 
Установлено также понижение ферментативно-окислительных про- 
цессов на экстрактах из мышц, дрожжей и семян растений. 

По теории Варбурга утилизация кислорода тканями происхо- 
дит при помощи фермента, каталитическую роль в котором играет 
железо. Двухвалентная его’ форма под влиянием кислорода, при- 
носимого кровью, переходит в трехвалентную. Кислород, захва- 
ченный таким образом из крови, идет на внутриклеточное окис- 
ление углевода, железо же порфиринового компонента снова 
переходит в двухвалентную форму. Процесс этот повторно совер“ 


















шиается много раз, пока не будет закончено ‘окисление, окись 
углерода способна вступать в соединение. с двухвалентной формой 
этого железопорфиринового фермента или катализатора И» слез 
повательно, нарушать, блокировать нормальный ход внутрит 
тканевого окислительного процесса. Но это явление может: иметь 
место только при очень высокой концентрации ‘окиси’ углерода 
в окружающей среде. Гемоглобин ‘эритроцитов, обладая очень 
большим сродством к окиси углерода, прочно фиксирует яд в Крови, 
препятствуя ему в естественных условиях вступить в’ соединения 
с окислительным ферментом клеточного тела, Таким! образом, 1} 
\уо нарушение внутриклеточных окислительных процессов пои 
отравлении окисью углерода в основном ‘возникает в результате 
нарушения доставки кислорода тканям, однако это’ не исключает 
совершенно возможности влияния окиси углерода и неносреде 
ственно на течение внутриклеточного катализа. 

Изучение некоторых видов метаболизма и кислотно-щелонного 
равновесия показывает, что в общем изменения, которые здесь 
наблюдаются, аналогичны тем, которые имеют место и при других 
видах кислородного голодания. По данным Черкеса! и Мельнико* 
вой, полученным в экспериментах на различных животных, уже 
с первых минут отравления наблюдается быстрое нарастание» са" 
хара в крови. К концу отравления, когда насыщение гемоглобина 
СО достигало 159%, , содержание сахара в крови поднималось на 
2245/, считая от исходной величины: После начала вдыхания чи- 
стого воздуха гипергликемия начинала быстро уменьшаться, ис? 
хар крови, примерно к 5-му часу, достигал нормального уровня: 

Ацетоновые тела по мере развития интоксикации также нара- 
стают и количество их достигает своего максимума на высоте 
отравления. Общее увеличение ацетоновых тел в среднем может 
достигать 44%. Щелочной резерв крови © развитием интоксикация 

резко падает, падение его также достигает своего максимума на 

высоте интоксикации (Черкес). 
Эти данные совпадают с данны 

кроме того, обнаружили повышени 


лоты в крови отравленных окисью углерода. 
Таким образом, в отличие от аноксемии легочного происхожае- 


ния, механизм развития которой был разобран выше, с первых 
минут отравления окисью углерода мы наблюдаем развитие негаз 
Зового ацидоза за счет быстрого накопления в крови продуктов 


неполного окисления, 
Механизм развития 


ми Араки, Пилиссена, которые, 
е содержания молочной кис 


гипергликемии и глюкозурии при отра` 
влении окисью углерода и других видах тканевого удушения уже 
давно привлекает внимание исследователей. Некоторые склонны 
рассматривать СО-гипергликемию (Штаркенштейн) как частный 
случай адреналиновой гипергликемии, возникающей 'в’`резуль- 
тате асфиктического раздражения симпатического нерва. В польз 
дакого предположения говорит отсутствие повышения ' сахара 
в крови при отравлении животных с предварительно удален* 
ными надпочечниками. Морфологическое изучение надпочечников 
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у отравленных окисью углерода животных (Пейсахович), пока 
вает изменения в хромаффиновой субстанции. В меньшей степен 
вероятно предноложение 0б уменьшении потребления сахара’ 
тканями. Черкес думает, что гипергликемия в первом периоде. 
отравления есть результат раздражения симпатической системы 
и гиперадреналинемии. При развитии СО-комы значительно ние. 
жается и потребление сахара тканями. При аноксемии, вызван- 
ной снижением парциального давления кислорода во вдыхаемом 
воздухе, даже сопровождающейся потерей сознания, гиперглике- 
мии и глюкозурии не наблюдается (Егоров, Александров). Глю- 
козурия после отравления СО, однако, не идет параллельно повы- 
шению уровня сахара в крови. а 

Данных по изменениям основного обмена при отравлении С0 
мне не удалось найти в доступной литературе, но теоретически 
надо предполагать, что основной обмен в общем должен испыты- 
вать те же нарушения, как и при легочном типе аноксемии. Выде- 
ление продуктов азотистого распада и количество фосфора в моче 
в период после СО-интоксикации повышается (Черкес). Измене- 
ния эти в общем аналогичны тем, которые имеют место при отра- 
влении ядами удушающей группы, и указывают на повышение 
процессов распада в организме. 

Изученные до настоящего времени изменения биохимических 
свойств крови в общем носят кратковременный характер и доволь- 
но быстро выравниваются с исчезновением явлений аноксемии. 
То же можно сказать о некоторых подвергавшихся исследованию 
иммунобиологических свойствах организма. По данным Давыдова, 
вскоре после отравлении СО в крови наблюдается понижение бак- 
териолизинов по отношению к брюшнотифозной палочке и гемо- 
литического амбоцептора. В большинстве случаев нарушения эти 
выравниваются в течение суток. По отношению к инфекции у жи- 
вотных наблюдается кратковременная фаза понижения резистен- 
ции. На течение уже имеющейся инфекции отравление окисью 
углерода заметного влияния не оказывает (Кандыба). 

Таким образом, в патогенезе отравления окисью углерода 
основным является блокада гемоглобина и нарушение транспорта 
кислорода кровью. Но развитие оксиуглеродной аноксемии по 
клиническим симптомам и некоторым нарушениям метаболизма, 
особенно углеводного обмена, несколько отличается от форм ано- 
ксемии, возникающих вследствие нарушения функции легких, И от 
аноксемии в результате понижения парциального давления кис- 
порода в окружающей атмосфере. Насыщение гемоглобина окисью 
углерода до 80% смертельно; при 50% насыщении человек ока- 
зывается в большинстве случаев совершенно беспомощным и не 
способным даже к небольшим физическим усилиям. Клинический 
опыт показывает, что при самых разнообразных формах анемий, 
когда падение гемоглобина достигает 50%, работоспособность 
я На в относительно небольшой степени; ре 

; же пр й й зке 
вутствуют. При сои ри умеренной мышечной нагру: 


жении в содержании гемоглобина до 25—20% 
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хо либо расстройств со стороны деятельности головного мозга 
С ыхательного центра в покое не отмечается. Возможно, что 
А утствие резких расстройств при этих формах анемии, где соб- 
ственно количественные нарушения транспорта кислорода долж 
о НЫ достигать тех же степеней, как и при блокаде соответствующих 
количеств гемоглобина окисью углерода, частично можно объяс- 
вить медленным развитием нарушений. Мы знаем, что развитие 
симптомов кислородного голодания при понижении парциального 
давления 0 во вдыхаемом воздухе зависит не только от абсо- 
лютной величины уменьшения кислорода, но и от времени, 
в течение которого оно наступает. При этом также играет роль 
не только абсолютная величина артериальной аноксемии, но 
и индивидуальная чувствительность и тренированность субъекта 
к кислородному голоданию. Механизмы, лежащие в ‘основе раЗ- 
личной индивидуальной чувствительности, и «привыкание» к кис- 
лородному голоданию еще недостаточно изучены. Данные неко- 
торых исследований (Ивановский, Егоров) показывают, что. В 
повышенной сопротивляемости ‘организма к кислородному голода- 
_ нию существенную роль играет сосудисто-циркуляторный фактор. 
Минутный объем сердца при кислородном голодании резко уве- 
пичивается. Недостаточный подвоз кислорода к тканям организм 
компенсирует увеличением скорости кругооборота крови. При 
хорошо тренированной сосудистой системе увеличение циркуля- 
_ ции неравномерно охватывает все отделы сосудистой системы, но 
>” избирательно увеличивается в органах и центрах, наиболее важ- 
_ вых. Недостаточное содержание кислорода В артериальной крови 
компенсируется увеличением ее притока к органу. Ткани, менее 
‘чувствительные к недостатку кислорода, частично выключаются 
из системы кровообращения, благодаря чему потребление ими 
_ кислорода несколько сокращается. На это указывает относитель- 
ная артериализация венозной крови, оттекающей, например, из 
конечностей (Егоров, Александров, Трегубов), которая наблю- 
дается при самых разнообразных формах остро или подостро 
развивающейся аноксемии. 
— Но фактор времени и приспособляемость циркуляторного 
_ аппарата не может объяснить всех особенностей и тех последствии, 
‘которые наблюдаются при СО-аноксемии. Холден приводит ряд. 
соображений, в значительной мере могущих разъяснить нам суще 
ность оксиуглеродной аноксемии. Он указывает на то, что при 
— потере сознания, вследствие падения артериального давления, 
— нет явлений одышки, так как артериальная кровь, омывающая 
Дыхательный центр, содержит нормальное количество кислорода 
и Углекислоты. Поэтому отсутствуют стимулы, возбуждающие 
Г Деятельность дыхательного центра. При понижении парциального 
давления кислорода в атмосфере значительно падает парциальное 
Давление его в артериальной крови, в торе масса кисло- 
Аа, зависящая от степени насыщения гемоглобина, УМЕН 
Незначительно. При отравлении СО кислород в гемоглобине 
Замещается окисью углерода, и, таким образом, уменьшается общая 





го масса, в то время как парциальное давление его ‘В 
эожет сохраняться на неизменном уровне. Благодаря 91 
хотя количество кислорода, приносимого кровью.к нервным. 
трам; р уменьшается, функция дыхательного’ центра 

ся постёненно и смертельный исход наступает не так бы 
как при быстром. понижении парциального давления кисло 
з артериальной крови. Но особенно важен для понимания 0600; 
постей СО-аноксемии открытый Дугласом и Холденом факт 
нений в ходе кривой диссоциации оксигемоглобина в. присутствии 
карбоксигемоглобина./В присутствии карбоксигемоглобина окси 
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ПП пение > 6 ИН 2 
” Рис. 88. Кривая диссоциации оксигемоглобина 1) и кривая диссоциаци 
оксигемоглобина в присутствии карбоксигемоглобина (Холден). — 


емоглобин оказывается соединением более прочным и труднее от 
дает свой кислород тканям. Из приводимой кривой видно (рис- 60), — 


что в отсутствие карбоксигемоглобина (кривая 1) и насыщении 
НЫ крови только наполовину кислородом, давление его в капил- 
лярах будет равно 34 мм давления. ртутного столба; кровь, на- 
‘сыщенная до 50% СО (кривая 11) и на 50%, кислородом, отдаст 
его только примерно при 12’ мм давления. Таким образом, в при- 
сутствии карбоксигемоглобина находящийся в крови кислород 
будет значительно. прочнее связан с гемоглобином эритроцитов 
При 50% содержании кислорода в артериальной крови в при” 
сутствии карбоксигемоглобина диссоциация оксигемоглобина и 
отдача кислорода тканям будет’ происходить гораздо трудне 
и приведет к гораздо более высокой степени его. недостатк 


в тканях. Следовательно, относительно более высокое содержание _ 


кислорода в артериальной крови будет сопровождаться в ирисут” 
ствии СО более выраженной аноксией— явление, в известной мере 
аналогичное тому, которое наблюдается при гипоканнии— недо 
статочном содержании в крови углекислоты. В последнем случа 
‘степень физиологической аноксемии будет больше, а степень ано”. 
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и, Кровь 
























‚ будет выраженнее по сравнению 0 степенью насыщения 
м лобина кислородом, так как послелний прочнее рые 
. НК х и рочнее удерживает 
|: занный с ним кислород ис большим трудом отдает ‘его тканям 
Таким образом, отравление окисью углерода сопровождается не 
олько количественными изменениями процессов  испорОдНОго 
транспорта, но одновременно с этим качественно и Ва 
сс передачи кислорода тканям. Клинически симптомы кисло- 
дного голодания вои одном и том же понижении В содержании 
кислорода В крови оудут проявляться различно В зависимости от 
_ того, вызвана ли аноксемия понижен д общего содержания 
цв крови ом а (анемии), понижением парциального давле- 
Е НИЯ В окружаюх мосфе ре кислорода ИЛИ отравлением окисью 


° углерода. 
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отравления 





Дифферен циаль ный диагноз 
окисью’ углерода 














Аналогичное карбоксигемоглобину соединение © гемоглобином 
— образует еще окись азота МО, но с локсикологической точки зрез 
—_ ния практического значения этот яд не имеет, так как при сопри? 
| косновении с кислородом воздуха окись азота быстро' переходит, 
в другие высшие соединения азота с кислородом-—окислы азота, 
— действие которых было расемотрено выше, и выражается разви? 
тием воспалительных изменений 60‘ стороны воздухоносных путей 

и паренхимы легких". В постмортальном периоде при отравлении 
” рядом азотистых соединений непосредственно В крови может 
_ образоваться окись азота, которая тотчас же связывается с гемо- 
—  слобином крови. Кровь приобретает светлокрасный с малиновым 
т оттенком цвет, что может симулировать отравление окисью угле- 
— рода. Трудность диагностики может усугубляться еще! и тему что 
—  спестроскопически МО-гемоглобин дает те ке полосы поглощения, 


что и карбоксигемоглобин- 
Практически нередко приходится сталкиваться со смешанными 
и отравляющими веще- 


кисью углерода и другим 
ствами, действующими через дыхательный тракт. Описан ряд слу> 
да и нитрогазами 


чаев смешанного отравления окисью углерод 
щество образуется 


пожар в Клевеленде), хак как ито, и другое ве 
— при медленном горении нитроцеллюлозы- Такие поражения про 


кают значительно тяжелее, что вытекает как из клинических 
| так и из некоторых экспериментальных исследова- 


Й. Нередко могут иметь место смешанные отравления СО и про- 
: мися при горении различных 


дуктами сухой возгонки, образ ющи 
При горении нефти наравне с окисью 



















































































































































































съ указания на то, 
алеко не так легко, как думали раныше, 


МО, и это образование моно 
щественнум` 


ее ‘время В литературе появили 


слорода д 





СТВ самое последн 


то МО в присутствии ки нс 
ращается в высшие окислы, В частности 


троцессах интоксикации окислами азота 
›‚ симулируя иногда даже отравление оки 











может/ играть СУ 
сьыю углерода. 
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дельных углеводородов. Последние обладают наркотическим дей. 
ствием и усиливают симптомы отравления окисью углерода. В кли. 
нической - картине отравления окисью углерода имеется Много 
внешне сходных черт с отравлением цианистоводородной кислотой 
и ее производными. 

По литературным данным, повод к смешению с отравлением Со 
давали отравления вероналом. До некоторой степени ло началь- 
ным симптомам отравление окисью углерода может быть смешано 
с отравлением мышьяковистым водородом. Как при том, так и при 
другом. яде в начале отравления мы наблюдаем появление слабо- 
сти, головокружения, нарушения сознания. Но все эти явления 
при отравлении мышьяковистым водородом наступают спустя 
несколько часов после вдыхания яда. Затем появляется тошнота, 
тяжесть под ложечкой, стеснение' дыхание и рвота. Часто это 
сопровождается ознобом. Рвота в дальнейшем становится очень 
упорной. Рвотные массы интенсивно окрашены желчью, затем 
рвота может стать кровавой. Диагноз становится совершенно 
очевидным при развитии желтухи, которая при отравлении 
мышьяковистым водородом характеризуется быстрым развитием, 
и кожа больного приобретает своеобразный медно-бронзовый 
цвет. 

В диагностике поражения и в применении тех или иных тера- 
цевтических мероприятий приходится, как правило, исходить из 
клинических симптомов интоксикации, так как развитие и теченйе 
поражения. идет слишком бурно и не оставляет времени для при- 
менения лабораторных методов исследования. Однако в дальней- 
шем при разборе обстоятельств причин интоксикации нередко могут 
возникнуть вопросы, для решения которых одной клинической 
картины отравления может оказаться недостаточно. В таких 
случаях данные лабораторного исследования, могущие подтвер- 
дить или отвергнуть отравление окисью углерода, бывают часте 
совершенно необходимы. Поэтому у пострадавшего в возможно 
ранний срок должна быть взята кровь из вены в количестве 
не менее 2—3 смз под парафин, как это обычно делается при 
взятии крови для ‘анализа ее газового состава. Для предот- 
вращения свертывания и процессов гликолиза к взятой крови 
прибавляется порошок, состоящий из смеси равных частей ща- 
велевокислого и фтористого натрия в количестве около 0,1 г на 
1 смз крови. При первой же возможности взятая кровь должна 
быть подвергнута анализу на содержание в ней карбоксигемо- 
глобина и сахара, Определение карбоксигемоглобина произ- 


водится или спектроскопически, или по колориметрическому 
летоду Сайерса\. 


* Указанные методы количественного определения СОНЬ очень неточны 
м малочувствительны. В последнее время разработаны методы спектрофоте- 
метрического определения карбоксигемоглобина, дающие возможность опре- 
желять присутствие его в крови в пределах от 1 до 2%. 


220 


углерода может образовываться значительное количество не и 
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оная помощь при отравлениях окисью 


углерода 


очи от всех ранее разобранных веществ, которые при 
своем соприкосновении с клеточным телом вызывают в нем глубо- 
кие леструктивные изменения, окись углерода не обладает этими 
‘свойствами. Поэтому если’ лечебная помощь при поражениях 
В. и о сводилась к облег- 
| НИЗ} осстановительной работе, то 
при оказании лечебной помощи при отравлении окисью углерода 
_ основной заботой является скорейшее и полное освобождение 
организма от проникшего в него яда. 

Мы видели, что диссоциация карбоксигемоглобина происхо- 
дит тем быстрее, чем больше разница в парциальном давлении 
кислорода и окиси углерода в альвеолярном воздухе. Уже с нача- 
лом вдыхания чистого атмосферного воздуха начинается довольно 

’ быстрое восстановление нормальной функции крови, но все же 
полное освобождение крови от содержащегося в ней карбоксигемо- 
глобина при средних и выраженных степенях отравления проис- 

ходит через 5—6 часов. (По последним данным следы окиси 
углерода в крови удается обнаружить. спустя 10—12, а иногда 
24 часа после интоксикации.) Значительного ускорения процес- 
сов дезинтоксикации можно достигнуть путем вдыханий кисло- 

_ рода или смеси его с углекислотой (карбогена). 

Благотворное действие вдыханий кислорода совершенно ©че- 
видно из разбора тех закономерностей, которые определяют ход 
процессов образования и распада карбоксигемоглобина, Кроме 
того, вдыхание чистого кислорода или очень богатых им смесей 
’ должно вызвать значительное повышение кислорода, растворен- 
ного непосредственно в плазме крови, почему, прежде чем про- 


изойдет заметное уменьшение в крови карбоксигемоглобина, при- 
ток кислорода к тканям увеличится за счет доставки его непо- 
средственно кровяной плазмой (Холден). Многочисленные наблю- 
_ дения на людях и экспериментальные исследования показывают, 

то вдыхание кислорода значительно ускоряет процесс освобожде- 


ния организма от окиси углерода (рис. 6!). На приводимом рисунке 
сравнительную скорость дезин- 


даны кривые, представляющие 

токсикации при вдыхании воздуха, воздуха В смеси с углекис- 

— потой, кислорода в смеси с углекислотой. Из приводимых 

°— Кривых мы видим, что элиминация СО из крови отравленного 
В присутствии некоторого количества углекислоты во влыхаемой 
смеси заметно ускоряется. По данным Гендерсона и Хаггарда, 
вдыхание смеси воздуха с углекислотой ускоряет выделение 

° окиси углерода даже в большей степени, чем вдыхание чистого 
кислорода. Это положение разделяется не всеми, но совершенно 


ре очевидно резкое ускорение процессов дезинтоксикации при при- 
менении смеси кислорода и с0.,-карбогена. На основании экспе- 
Риментальных исследований на собаках Черкес приходит к вы- 
лерода при вдыхании чистого кис- 


Воду, что выделение окиси УГ 





















лорода ускоряется вдвое по’ сравнению. с выделением ее прив 
хании’ воздуха. Вдыхание карбогена ‘ускоряет этот процес Нд 
мерно вдвое по сравнению с вдыханием чистого. кислоро а и: 
в четыре раза по сравнению с вдыханием воздуха. По а =. 
дерсона, и Хаггарда, элиминация ‘окиси ‘углерода при и. те 
карбогена ‘ускоряется почти в Т.раз, по сравнению с Ро. 
вдыхания чистого, воздуха. в. 
ев о действие вдыханий карбогена на выделение 
ий и а в основном нужно приписать резкому увеличе 
гочной вентиляции, которое под влиянием стиму- 
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Рис. 61. Кривые элиминации окиси углерода при вдыхании воздуха, кнся®- 
рода и их смесей с углекислотой (Гендерсон и Хаггари). 


пируюзего ‘действия углекислоты ‘на дыхательный центр может 
увеличиваться на’ 50-—300% (Черкес). На приводимом рисунке 
(рис, 62) представлена запись дыхательных движений у животного, 
отравленного СО при’вдыхании чистого кислорода и смеси его 
с углекислотой. Благодаря ‘резкому увеличению общего объема 
вейтиляции легких естественно должна значительно повыситься 
скорость выделения окиси’ углерода из организма, 

Однако’ углёкислота, ‘как было указано выше, оказывает 
заметно ускоряющее действие и на процессы диссоциации карб- 
оксигемоглобина, что, конёчно, тоже должно сказаться на уско- 
рений процесса элиминации СО. Кроме того, повышение содер” 
жания углекислоты в крови облегчает отдачу кислорода окси- 
гемоглобином, т.е. ‘выравнивает, один из важнейших факторов, 
определяющих особенности СО-аноксемии. 

Таким образом, карбогенотерапия при отравлении окисью 
углерода ‘является наиболее эффективным методом лечебной 
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омощи и должна быть признана обязательной при отравлениях 
елых и средней тяжести. В ряде стран применение карботена 
обязательным при оказании помощи отравленным 














тельности центров головного и спинного мозга; в течение остроге 
_ периода отравления расстройства эти ‚отличаются значительной 

° стойкостью, и в даль- у 

° нейшем, иногда спустя и 

‚довольно продолжитель- 7 |’ 2; й 
ный промежуток време- ; 

ни после интоксикации, 

могут развиваться зна- 






















чительные  деструктив- 
ные изменения со сто- | \ 
роны нервной ткани, А 





скорее всего. как след-° Рис. 62. Изменение объема дыханий у отра- 


ствие СО-аноксемии. По-‘ вленного, СО’ при’ вдыхании чистого кисло- 
> Этому естественно, что рода и смеси, содержащей  углекислоту 
чем скорее ядовитое ве- (Дотребанд), а 


щество будет удалено 
_ из организма, тем меньше Гопасность 


° стороны центральной нервной системы. 
| В отличие от аноксемии при отравлении ядами удущающей 


группы, где применение высоких концентраций кислорода не вы 
Зывается необходимостью и даже иногда может оказаться нежет 
— пательным, при аноксемии оксиуглеродного происхождения есть 
— основание считать показанным применение возможно высоких 
” концентраций кислорода с примесью 5—6% углекислоты. Здесь И 
нет оснований опасаться вредного действия кислорода на легоча В 
ную ткань, так как сама ткань не повреждена и время, в течение ме 
®— Которого необходимо бывает проводить ингаляционную терапию 
кислородом, непродолжительно и ограничивается максимум 2— 
3 часами. 
В ряде случаев при 
Иметь место остановка дых 
ного центра. Сердце нередко 











развития расстройств се 

















тяжелых формах отравления СО может 
ания вследствие паралича дыхатель” 
относительно ‘долго. переживает 


‘остановку дыхательной деятельности. Во всех этих случаях пока- 
Зано применение искусственного лыхания, причем лучше польз“. 
_Ваться комбинированным методом Сильвестера-Говарда или шеф- 
ра, в зависимости от обстоятельств. Искусственное ‘дыхание 
чеобходимо применять с одновременным наложением на! лицо 
больного маски от приборов, подающих кислород, или лучше кар- 
Показания к применению последнего в этих случаях опре- 



















































деляются еще и стимулирующим действием углекислоты 
хельный центр. а 
Искусственное дыхание при поражениях СО иногда прих 

применять в течение очень длительного времени, часами, ч 
бует значительного количества опытного подсобного персо; 
Для производства искусственного дыхания предложен ряд 
тов, из которых наибольшего внимания заслуживают прибор: 
Шерона, Пани и их различные модификации (рис. 63). Ио 
давший укладывается на клиновидную подставку лицом. 
голова его укрепляется на специальном головодержателе, н 
няя часть грудной клетки не слишком плотно охватывается шир 








и побочным 
лительных 
вогобразного перен 
цую деятельность, 
мботы Варбурга, К 
новая синька преп 
и более быстрому 
спереходом его в. 
зывают на Усилен 








Рис. 63. Прибор типа Пани для производства искусственного дыхания. 


ким ремнем. При движении рукоятки вниз и вверх грудная 







ритмически сжимается. Необходимо только отметить, ч меще: Четиленовой синьк 
ние пострадавшего в указанный аппарат, закрепление ремне чентальные наблю 
требует довольно значительного времени, в течение. которого при равленных КИС, 
остановившемся дыхании легко потерять больного. Поэтому и при оЗМОЖНОСТи т о 
наличии этих апнаратов начинать производство р ЕЕНиого МДроВь, “рат 
дыхания необходимо всегда ручным способом и продолжать У “олЬко о ул 
непрерывно вплоть до того момента, когда больной будет око РыЙ он наб /0° Де] 
чательно устроен в аппарате. ве С ада Да 
Кроме этого, для целей производства искусственного д ее тие (ль На ПД, 
ния предложены приборы, основанные на принципе ритмическ о ан Жо, 
вдувания и высасывания воздуха из легких через наложен м В Коди 4406. на 
герметически на лицо маску. К типу этих аппаратов а Чо 8 4, Ц] 
называемый. пульмотор Дрегера. Необходимо отметить, я [И та Не: ОС 
структивно эти аппараты весьма несовершенны, легко пор ое Ч За Ден 
и отказываются работать в нужный момент. Кроме того, они : д Ау, я ы 
безопасны из-за возможности разрыва ткани легких. а тр И Пноь Ход 
Для возбуждения деятельности дыхательного центра пок: 




















введение препаратов лобелина. По данным Черкеса, ни. (я, м 
повышая объем легочной вентиляции, способствует Е? о В р 
рения элиминации окиси углерода. На основании ею м а О 
ных исследований Черкес приходит к выводу, что Ее как _ м м 00, 
эффэктивно подкожное или внутримышечное введение, т счвыееЙ ок ра 
при внутривенном введении действие лобелина бывает № А 
И С 2 “ № ды 








орого при 
муи ) 







































































































































овременным. Доза для подкожного введения--Ё см 
ство а. При необходимости инъекция может бы м. 
О ежутком ое. е ть повторена 

пя возбуждения и поддержания деятельности сердечно-с 
дистого аппарата в зависимости от показаний применяются Вы 
средства в форме инъекций камфорного масла и кофеина У 
_В последнее время в литературе появился ряд сообщений о при- 
нении метиленовой синьки в качестве противоядия при от ыы 
левии окисью углерода. В дальнейшем мы остановимся на м. 
изме действия этого вещества при отравлениях веществами группы 
циана, гле лечебный эффект его основан на способности: метиле- 
новой СИНЬКИ вызывать образование в крови метгемоглобина. Тед- 


отические обоснования для применения метиленовой синьки, при 
дточны. Некоторые исходят 


отравлении окисью углерода недост 
из предположения Виланда, считающего, что процессы окисления 
в тканях идут не путем поглощения клетками кислорода, а путем 
отнятия от них водорода, и потому метиленовая синька, наравне 
с другими побочными факторами, определяющими течение ткане- 
вых окислительных процессов, как тлютатион, может играть роль 
своеобразного переносчика кислорода, компенсирующего выпав> 
шую деятельность блокированного темоглобина. Кроме того, 
работы Варбурга, Кубовича и Христиана показали, что метиле- 
новая синька препятствует образованию карбоксигемоглобина 
и более быстрому разрушению уже образовавшегося Нв 
с переходом его в редуцированный Нз. Некоторые авторы ука- 
зывают на усиление окислительных процессов под влиянием 
метиленовой син х и микроорганизмов. Экспери- 
‚ ментальные наблюдения (Мольденхауер, Брукс) на кроликах, 
отравленных окисью углерода, говорят как будто в пользу 
возможности терапевтического применения метиленовой синьки- 
Выздоровление У леченных наблюдалось В 90%, У контрольных 
Й благоприятном 3 


колько в 20%. Дейч сообщает о у ффекте, кото- 
именении метиленовой синьки в смеси 


/ 
рый он наблюдал при п 
вленных окисью углерода. Однако дру- 
верждают этих 


с сахаром на людях, отра 

тие (Клеммесен) н еском материале н® подт а 

данных. Наоборот, при введении 1% раствора метиленовой синьки 

в количестве 40—50 смз в трех случаях из четырех, леченных этим 

способом, немедлен резкое ухудшение В состоянии 

пострадавших. Исходя о лечебном дей- 
кисью ‘углерода’ не` 


ствии метиленовой синь 
обходимо считать В настоящее вре 
применения ее В клинике при отравлениях 


р и. 

аки м, ингаляцион г 
о прарлении окисью углерода является основной. При- 
мемение ее показано при всех случаях отравления средней и выше 
Тяжести. Вдыхание кислоро ‚о ускоряет выделение 
60, по не влияет заметным образом углеводного 

обмена и состояние ислотно-щелочного р 
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Части. патология и терания интокс- БОВ 


ная терапия карбогеном или кисло- 












Как и при других видах аноксемии, у отравленных | 
углерода мы наблюдаем сильную зябкость и наклонность к пере 
лаждению. Поэтому при оказании помощи пострадавшему 
ходимо принимать все меры к ограничению потерь тепла, такк 
это наравне с ограничением мышечных усилий уменьшает потр. 
ность тканей в кислороде. Здесь показаны все те мероприят 
которые применимы и при аноксемии легочного типа (см. Ул 
шающие). . 

Осложнения и. отдаленные результаты интоксикации, как 
например, развитие изменений со стороны почек и главным обр 
зом со стороны центральной нервной системы, лечатся соглась 
общим правилам. я 


Интоксикация синильной кислотой 


Клиническая картина отравления 
ствами группы циана 


Отравление цианистыми веществами протекает очень бурно. | 
При поступлении в организм яда в достаточном кол 
может наступить почти мгновенно. 
воздуха, со 
высокой концентрации, человек вскрикивает, падает и умирает. 
Смерть наступает, как правило, от остановки дыхательной дея- 
тельности. Вслед за параличом дыхания, обычно через несколько к 
минут, наступает и остановка сердца. Это так называемая апоплек-_ . 
тическая форма отравления. Я с 

В зависимости от ряда обстоятельств и обстановки, при которой — 
имело место отравление, развитие клинической картины интокси- — 
кации может растягиваться на более или менее продолжительный _ 
срок и сопровождаться появлением симптомов, которые во многом. 
очень напоминают симптомы отравления отчасти окисью углерода, 
отчасти. наркотиками жирного ряда: серным эфиром, хлоро- 
формом ит. п. В начале превалируют признаки нарушения дея- 
тельности высших нервных центров, что сопровождается симпто- — 
мами общего и особенно моторного возбуждения; нередко мышеч- 
ные сокращения становятся некоординированными и переходят 
в судороги. Затем период возбуждения сменяется явлениями, кото- 
рые напоминают картину глубокого наркоза. В дальнейшем насту- 
пает паралич дыхательного центра и затем остановка деятель- 
ности сердца. 

В легких степенях отравления больные в первый момент жалу- 
ются на появление горького вкуса во рту, чувство тепла в под- 
ложечной области, головокружение, слабость. Затем постра- _ 
давшие нередко отмечают появление чувства онемения или одере- 
венения со стороны слизистой рта, как будто она смазана кокаи- 
ном. Появляется слюнотечение, тошнота. Сильнейшая мышечная 
слабость при малейших физических усилиях, шум в ушах, затруд- 
нение речи, боль в области сердца, одышка, рвота, иногда позывы 
на испражнение. Дыхание в это время обычно учащено. С прекра- 







































нием дальнеишего поступления яда в организм все ‹ 

вольно сыстро проходят. Остается а ро а 
головная боль, но и эти растройства довольно быстро мы т 
ь пение 1—3 суток исчезают, и перенесенное оао и 
пвило, не оставляет никаких следов. и 

Если пострадавший продолжает находиться в отравленной 
этмосфере, то наступает нарушение или потеря сознания и ‘резкие 
изменения со стороны дыхательной деятельности. Дыхание замед- 
ляется и становится очень глубоким. Сердечная деятельность 
также обычно замедляется и пульс делается напряженным 
Зрачки расширены, нередко можно бывает отметить явления 
экзофталма. 

При дальнейшем развитии интоксикации сознание, как пра- 
вило, теряется, движения становятся некоординированными, по- 
являются судороги, большей частью тетанического характера, 
тризм иногда с прикусом языка. В это время нередко бывает 
хорошо заметна алая окраска слизистых оболочек и алый румя- 
нец на щеках. 











Судорожное напряжение мышц постепенно, но обычно довольно 
быстро сменяется полным их расслаблением, рефлексы осле 
ляются и исчезают совершенно, Дыхательные движения стано- 
вятся все более редкими и поверхн ными; нередко наблюдается 
непроизвольное мочеиспускание и дефекация. Кровь в это время 
уже в значительной мере может терять свой алый цвет. Ритм 
сердца начинает учащаться, деятельность его нередко становится 
неправильной, пульс менее напряженным, кровяное давление 
палает. Наконец, наступает паралич дыхательного центра и оста- 
Новка дыхательной деятельности. Сердце иногда еще в течение 
5—8 минут продолжает сокращаться. 

Как и при отравлении окисью углерода, всю картину развития 
отравления НСМ ряд авторов считает возможным разделить на 
4 стадии: 1) стадия начальных. явлений; 2) стадия одышки, или 
диспноэтическая стадия; 3) стадия конвульсивная; 4) стадия пара- 
литическая или асфиктическая. Такое разделение в зназихельной 
мере условно и имеет больше пропедевтический интерес. При не- 
больших количествах яда отр: ление обычно. ограничивае’ вы- 
шеописанными неопасными расстройствами, которые исчезают, не 
Оставляя следов. При оказании лечебной помощи врачу прихо- 
дится иметь дело только с последст виями в форме слабости и голов- 
Вой боли. При более выраженных степенях отравления развитие 
Го идет очень бурным темпом и отграничить отдельные стадии 
Актически не представляется возможным. Тем не менее в некото- 
РЫХ случаях время, В течение которого пост! адавший может 
Находиться в бессознательном сост оянии с полной потерей рефлек- 
С0В и чувствительности, 3 ачительными расст ройствами деятель- 
Ности дыхательно центра и Т. Д> может исчисляться часами. Так, 
Вапример, в одном случае отр: ия цианистыми соединениями 
Через желудок (Гейгер) больной был доставлен в госпиталь в 0ес- 
СоЗВательном состоянии, дыхание поверхностное и частое, полная 
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потеря рефлексов, недержание мочи; Смертельный исход на 
только через 2 часа 15 минут после поступления больного в лече 
ное заведение. Таким образом, предположительно можно Счита 
‘что в данном случае общая продолжительность заболевания, 
считая от момента поступления яда в организм, должна ‘была рав- 
няться примерно двум с половиной—трем часам. 

Кроме того, описаны случаи наступления сме 
после поступления яда (случай Вахольца—отр о 
невыми каплями, через 5 часов, случай Реструпа—отравление 
через кожу) и, наконец, самый длительный срок, из известных 
в литературе между временем отравления и смерл 
был равен 36 часам (Гюземан). Автору 
тяжелый случай производственного отравления ‘па 
НСМ, где восстановление 

наступило через 30 минут 
а полное восстановление 
после интоксикации, 








5 их, я 
рти через 6 часов. 
авление лавровиш- 


сикации солями СИНИЛЬНОЙ к 
смертельный исхо 


Патологоанатомическая картина отравления 
ый цвет тр 


упных пятен характерным для’ 
и соединен 


иями. Однако не все разделяют 
окраска трупных пятен может 


Условий, из которых существен- 
ющая температура. 


Что придавать значение цвету 
вУпных пятен можно только тогда 
имеют алый цвет. 


орошем состоянии и на секции 
ых признаков разложения. 


ны и глазные яблоки часто выпя- 
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ное. Эритроциты при микроскопическом исследовании кажутся 
вильно измененными, в различных стадиях распада и часто, осо- 
бенно при отравлениях парами синильной кислоты, имеют форму, 
напоминающую плоды дурмана. 

В серозных оболочках сердца, плевре, брюшинном покрове 
всегда находят значительное количество то мелких, то более круп- 
ных ЭКХИМоЗоВ. Мышца сердца часто представляется дряблой 
и растянута жидкой кровью. Цимке описывает обильные кровоиз- 
линия в область жировой клетчатки, окружающей, поджелудоч- 
ную железу. Печень, как правило, полнокровна,’но описанные 
некоторыми дегенеративные изменения со стороны. печеночных 
клеток (Бейн) не характерны для отравления соединениями циана. 
Ткань легких также полнокровна и нёмного отечна; ‘в’ трахее 
и крупных бронхах иногда содержится небольшое количество 
пенистой жидкости. 

При пероральном отравлении цианистым натрием или калием, 
благодаря легкому разложению этих солей с образованием едких 
щелочей, нередко можно наблюдать ожог слизистой’ желудка, 
распространяющийся далеко по, ходу кишечника и иногда захва- 
тывающий даже слизистую толстых кишок, 

Со стороны головного и спинного мозга отмечается сильная 
инъекция сосудов твердой и мягкой мозговых оболочек, отечность 
и кровоизлияния. Часто в самом веществе. мозга в окружности со- 
судов можно наблюдать мелкие кровоизлияния и гнезда размяг- 
чений. Картина изменений со стороны центральной нервной 'си- 
стемы имеет много общего с тем, что наблюдается при отравлении 
окисью углерода как по характеру изменений, так и по их локали- 
зации. Внутренние органы и особенно мозг долгое время после 
Смерти сохраняют типичный запах горького миндаля. 

Таким образом, немногочисленные  патологоанатомические 
Изменения, которые мы наблюдаем при отравлении соединениями 
циана, все же во многих случаях могут дать возможность уве- 
ренно поставить посмертный диагноз отравления синильной 
кислотой. 


Токсидинамика и патогенез расстройств 
при отравлении цианидами 


Путями поступления ядов группы циана в организм в основном 
Явля ются легкие и желудочно-кишечный тракт: Отравление через 
Иегкие наблюдается главным образом в результате вдыхания паров 
синильной кислоты, но ‘описаны также случаи’ интоксикации 
И Веледствие попадания в легкие пыли солей цианистой кислоты — 
Цианистого натрия и калия. Цианистоводородная кислота способна 
Также всасываться и через неповрежденную. кожу. По данным 

ринкера, у трех лиц, защищенных надежными противогазами, 
Уже после пребывания в течение 8—10 минут в атмосфере, содер- 
ой около 2 объемных процентов синильной кислоты, появи- 
ги слабость, головокружение, сердцебиение. Слабость и ‘серд- 

@ние держались в течение 2—3 дней после. отравления. 























При нанесении на кожу капли НИ пы. у 
кислоты довольно быстро появляется чувство не . рее жЖжен 
которое затем сменяется почти полной потерей у тельное 
данного ‘участка кожных покровов. Легко’ растворимые соли 
синильной кислоты также могут проникать через кожу, особение, 
если на НЕЙ имеются ссадины или повреждения, С военной 
точки зрения наибольшего внимания заслуживают отравления. 
при поступлении яда через дыхательные пути. ”- 

Исследования Баркрофта по вопросу о токсичности СИНИЛЬНОЙ 
кислоты для различных видов животных и человека показывают 

Е я что ядовитость этог 
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и соединения _ индивиду: 
ально колеблется в до 
Я вольно широких предв- _ 
лах. Как показали эти. 
и исследования, соотноще: 
ния между количеством › 
# яда, поступающего в. 
организм вединицу вре- › 
й мени, и массой тела жи- 
вотного при отравлении > 
р синильной кислотой го- 








раздо сложнее, чем это 
имеет место при отра- 
я лич я п влении окисью углеро- — 
да. Как и окись углеро- — 
да, НСМ должна, быть 
102 —5—о /04/4ё отнесена к ядам мате- 
Рис. 64. Токсичность НСМ для различных Риально  кумулирую- 
животных в зависимости от концентрации и щимся, но в отличие от 
времени воздействия (Баркрофт). нее последняя тольков 
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ими в неизмененном состоянии, большая же 
‚ превращаясь в мало ядовитые 


что скорость, с которой 
Яд поступает в’организм, должна быть пропорциональна объему 


легочной вентиляции, а скорость, с которой он разрушается — 
в организме, пропорциональна массе тела животного. Первая _ 


часть положения, как показал Б 
а аркрофт, для НСМ сохраняет 
‹вою справедливость, так же как и для окис рада 


часть положения Экспериментально не наход 


как правило, оказывались го- 
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всякого вреда для себя, 
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собаки же при а концентрации погибали уже через шесть 
В минут. Относительно безвредная для собак концентрация 
составляла примерно 10 мг НСМ на 1 л. Кошки, значительно 
отличаясь массой своего тела, по устойчивости и воздействию 
синильной кислоты занимают промежуточное положение между 
козой и собакой. Относительно безвредной для них концентрацией 
оказалась концентрация примерно в 18 мг цианистоводородной 
кислоты на 1 л воздуха. й 
Эти данные определенно приводят к тому заключению, что 
процесс обезвреживания яда в организме стоит в зависимости не 
от массы действующей протоплазмы, а от характера и индивидуаль- 
ных особенностей в течение внутритканевого метаболизма, лежа- 
щего в основе процессов разрушения и обезвреживания яда. 
Особенно практически важным является вопрос о чувствитель- 
ности человека к воздействию паров синильной кислоты, Баркрофт 
лает следующее описание поставленного им наблюдения. Чело- 
век, 45 лет, весом 70 кги собака 12 кг были одновременно помещены 
в непроницаемую для воздуха камеру и подвергнуты воздей- 
твию паров синильной кислоты. Номинальная ее концентрация 
соответствовала разведению 1:1600, действительная же колеба- 
лась в пределах между 1:6000 и 1:2000. Собака была помещена 
в один угол камеры, человек—в другой, диаметрально противо- 
положный, так чтобы они видели друг друга. Так как при мышеч- 
ных движениях объем легочной вентиляции И, следовательно, 
количества поступающего в организм яда меняются, то, чтобы урав= 
нять условия опыта, человек должен был следить 34 поведением 
собаки и повторять производимые ею движения. Повторение дви” 
жений продолжалось до того времени, когда собака потеряла со3- 
нание и у нее начались уже судороги. Результаты опыта предста- 


злены в приводимой таблице (табл. 24). 


Таблица 24 
о ее ОТ 


Время от Собака Человек 
начала опыта 
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Хотя данные этого чрезвычайно рискованного опыта и нельзя 
аспространить на всех людей, так как необходимо принять В 6006 
ние различную чувствительность отдельных индивидуумов, 


р- 


но разница в реакции человека и собаки на воздействие синильной. 
кислоты в данном опыте столь очевидна, что дает все основания _ 


считать, что человек значительно менее чувствителен К яду, Чем 
собака, По данным Баркрофта, примерно одинаковой с собакой 
чувствительностью к парам синильной кислоты О а 
ки и голуби, почему он считает, что эти животные могут быть ис- 


пользованы как очень чувствительные биологические индикаторы _ 


АЛЯ обнаружения в воздухе опасных для жизни количеств циани- 


стого водорода. Но так как человек, находясь в отравленной атмо- | 


сфере, всегда совершает ту или иную мышечную работу, то необ- 
ходимо ввести поправку на величину легочной вентиляции. В опи- 


санном выше опыте, принимая средний объем легочной вентиля-_ 
ции в 10 литров, можно считать, что находившийся под опытом чело- _ 
век вдохнул примерно 10 мг НСМ, что для него оказалось совер- 


шенно безвредным. Канарейка при тех же условиях опыта погибла 
бы в течение 2 минут. Однако если бы челвек производил такую 
мышечную работу, при которой объем легочной вентиляции 
у него. достигал 50.л в минуту, то он мог бы получить тяжелое 
отравление, прежде чем наступила бы гибель канарейки. 

Гендерсон и Хаггард дают для человека следующее соотно- 
шение между токсическим эффектом и временем воздействия 
различных концентраций паров синильной кислоты: 


Легкие симптомы после нескольких часов воз- 
1:50 000 


1:20 000 — 1:17 000 


:8000 
:3000 


Конечно, приводимые цифры должны быть приняты обяза- 
тельно с поправкой, как в отношении индивидуальной чувстви- 
тельности, так и ряда условий, при которых имеет место воздей- 
ствие яда на организм (мышечная работа и т. п.). . 

Привыкания к яду при повторных отравлениях синильной кис- 


лотой не наблюдается; наоборот, ряд авторов указывает на повы- 
шение чувствительности у животных, 


о подвергавшихся повтор 
Что касается последствий однок 
несенных отравлений цианидами, то 
вопрос не получил окончательного 
считает, что однократное или 


ратно или многократно перё- _ 
до настоящего времени этот. 
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Мартланд, 1908) показали, что при по 
ной кислотой и ее солями у собак и 
параличи, главным образом нижних 
сов, недержание мочи и 


были обнарлужен х 
Е то — р и ЗМЯтчеНИЯ и дегенеративные изме- 
ного мозга. Эти же авторы ее —_ т х передних рогов спин- 
СА ^^ с оры описывают развитие параличей и атро- 
фию и У человека после отравления цианистым водородом. 
Шмидт, кроме того, описывает развитие гастрических симптомов 
и нарушении со стороны циркуляторного аппарата. Рид в опытах 
на сооаках, отравленных вдыханием паров синильной кислоты, не 
мог оонаружить изменений со стороны центральной нервной си- 
стемы. Однако эти последние наблюдения не могут заставить нас 
отказаться от возможности допустить развитие в последующем 
периоде после отравления цианидами ряда изменений со стороны 
центральной нервной системы. Бывшие под моим наблюдением 
очень легкие случаи отравления парами синильной кислоты по- 
казывают, что ряд расстройств, главным образом субъективного 
порядка, как неприятные ощущения в области сердца, головная 
боль, общая слабость и разбитость, наравне с тахикардией и ла- 
бильностью со стороны сердечно-сосудистой системы, держатся 
иногда в течение 4—6 дней после интоксикации. В одном случае 
тяжелого отравления отмечены резкие изменения электро- 
кардиограммы, появившиеся спустя несколько часов после 
интоксикации. Желудочковый комплекс приобрел характер 
коронарного; спустя 2—3 суток эти изменения заметно сгла- 
дились, но не исчезли совершенно. Указания на появление 
ряда кардио-васкулярных расстройств мы встречаем и в. лите- 
ратуре (Шмидт, Дринкер и др.). Таким образом, как и при 
окиси углерода, нарушение тканевого метаболизма при отравле- 
нии цианидами, видимо, иногда может оставлять вторично неко- 
торые изменения с0 стороны нервной ткани и сердечно-сосуди- 
стой системы. 

ое Чей и Гепперт, наблюдая картину отравления си- 


нильной кислотой у животных, впервые обратили те 
то, что венозная кровь при отравлении цианидами приобретае 
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вторных отравлениях синиль- 
кроликов развиваются вялые 
конечностей, потеря рефлек- 
кала, При гистологическом исследова- 
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‹ х нарушений в деятельности дыхательного аппа- 
Н рата, а при отравлении окисью углерода аноксемия развивается 
вследствие нарушения процессов транспорта кислорода самой 
кровью, то при о злении цианистымн соединениями аноксемия 
ет как следствие нарушений потребления кислорода самими 
летками. На примере отравления веществами группы циана мы 
встречаемся, следовательно, с третьей формой аноксемии, при 
которой нарушается процесс внутриклеточного дыхания, насту- 
пает тканевое удушение—аноксия. 

Работы последнего времени Варбурга, Кейлина и др. вполне 
подтвердили предположения Гоппе-Зейлера и показали, что дей- 
ствие синильной кислоты заключается в специфически блокирую- 
щем влиянии ее на тканевой железо-порфириновый катализатор, 
р являющийся передатчиком кислорода от крови к клетке. Как 
я было описано ранее (см. Окись углерода), процесс передачи кис- 

порода этим катализатором заключаетсся в непрерывном пере- 
ходе железа из его закисной двухвалентной формы в окисную трех- 
валентную и обратно. Еще Гоппе-Зейлер показал, что циан-ион 
очень жадно соединяется с белковыми молекулами, содержащими 
железо в трехвалентной форме. Этим синильная. кислота резко 
отличается от окиси углерода, присоединяющейся к соединениям, 
содержащим железо в двухвалентной форме (гемоглобину). 
Апоплектические формы отравления синильной кислотой, при 
р которых наблюдается чрезвычайно быстрое наступление смертель- 
$ ного исхода, дали основание некоторым считать цианиды ядами, 
вызывающими рефлекторную остановку деятельности дыхатель- 
ного центра. Однако такое представление о механизме действия 
цианистых соединений нужно считать совершенно неправильным. 
т Тщательные наблюдения показывают, что между моментом посту- 
т пления яда в организм и моментом появления первых расстройств 
: всегда проходит некоторое, хотя, иногда и очень малое, время, 
но все же достаточное для того, чтобы яд успел распространиться 
в организме и достигнуть тканей. При воздействии паров синиль- 
ной кислоты часто наблюдаются небольшие явления раздражения 
<о стороны слизистой верхнего отдела дыхательных путей, но. они 
столь ничтожны, что не могут быть источником сколько-нибудь 
заметных рефлекторных нарушений деятельности вегетативных 
центров. 

Ранее ‘уже указывалось, что быстрое, почти молниеносное 
наступление смерти может иметь место и при отравлении окисью 
углерода и даже при внезапном переходе на вдыхание газовой 
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торз-—перено 1 в тканях играет «дыхательный фер- 
мент», который Кейлин считает аналогичным цитохрому. Химиче- 
ски цитохром представляет сложное соединение железа с 4 пирол- 
ловыми ядрами—пиридингемохромоген или клеточный гематин 
лезо). Присутствие его удалось доказать во всех как 
растительных, так и животных клетках. Главную роль перенос- 
чика кислорода, как было упомянуто выше, играет железо, 1 мг 
которого, по данным Варбурга, может перенести 2 000 ммз кисло- 
рода. Количество синильной кислоты, необходимое для прекраще- 
ния каталитического действия фермента, прямо пропорционально 
содержанию в нем железа и зависит от образования не слишком 
устойчивых цианистых соединений последнего. 

Однако в трактовке тканевого окислительного процесса имеется 
и другое направление, представителями которого являются 
Виланд и Тунберг. Химически окислительный процесс более или 
менее сложных органических соединений возможен или в форме 
присоединения к молекуле вещества одного или нескольких атомов 
кислорода или кислород непосредственно не входит в соединение 
с целой молекулой вещества, а отнимает от молекулы водород, 
образуя воду. Например, с этой точки зрения этилен и ацетилен 


могут быть рассматриваемы, как последовательные продукты 
окисления этана: 
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затем уже вступает в соединение с 
хора. 
падо п : пиальной разницы между двумя 
этими гипотезами нет (Оппенгеймер) и оба эти процесса имеют 
место в ходе внутриклеточного окисления. Теория Виланда доста- 
точно хорошо охватывает процессы анаэробного обмена за счет ки= 
слорода, содержащегося в самом аутооксидаторе, но не объясняет 
процессов конечного окисления, которые, несомненно, идут путем 
ктивирующего действия дыхательных ферментов на молекуляр- 
ный кислород внешней среды, т. е развиваются с точки зрения 
теории Варбурга. С точки зрения Оппенгеймера, ряд эксперимен- 
тальных наблюдений показывает, что главнейшие окислительные 
процессы в тканях должны итти путем воздействия «активирован- 
ного» кислорода на «активированный» водород и потому обе эти тео- 
рии должны быть объединены. В зависимости от условий один и 
тот же катализатор может, видимо, играть роль или окислителя, 
или агента, могущего отнимать от клетки водород—оказывать ре- 
дуцирующее действие. Таким образом, каждую из каталитически 
действующих систем можно рассматривать как систему редоксика- 
тализатора. Дыхательный фермент Варбурга и цитохром Кейлина 
являются редоксисистемами, активирующими молекулярный кис- 
пород. Активность их определяется присутствием в них железа, 
которое под влиянием кислорода воздуха (крови) переходит в трех- 
валентную форму, в клетке же они теряют кислород, и содержа- 
щееся в них железо переходит в закисное состояние: 
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Процесс передачи кислорода при этом принципиально. отли- 
чается от того, что мы имеем при переносе его гемоглобином крови. 
В последнем случае железо гемоглобина при переходе его в окси- 
гемоглобин не меняет своей валентности и процесс переноса кис- 
лорода кровью является актом химически пассивным, . 

Окись углерода легко вступает в соединение с двухвалентной 
формой железа и потому легко приводит к блокаде гемоглобина, 
превращая его в карбоксигемоглобин. С железом ЕААЬ НОО 
фермента Варбурга окись углерода может вступат а ее 
только тогда, когда оно находится В Е ие а 
ито только при особых условиях эксперимента. т м Е 
та, так же как и соединения фтора и и г ее 
средственно на окисную форму дыхательного ры бана 
хрома. Количество цианистоводородной в Е 
Аля прекращения потребления кису Р ронор 
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было получено Стюарт : ЕЕ 
ОЕ р АТВЯХИИ Водород о И бОбДинеАИ ВУ: р Редуци- 
рованного глютатиона в одну молекулу 7 Глюта- 
тион в щелочной ср легко окисляется, а в кислой восстанавли- 
вается, отдавая свой кислород, и потому может играть роль вспо- 
могательной оксиредукционной системы в тканях. Глютатиов 
преимущественно в редуцированном состоянии содержится почти 
во всех клеточных элементах, но в различных количествах. Наибо- 
лее богата им ткань надпочечников. В тканевых жидкостях 
и в плазме крови глютатион отсутствует; в крови он ‚содержится 
только в эритроцитах. При отравлении синильной кислотой 
количество глютатиона нарастает. При введении в организм 
циетина или даже неорганической серы количество глютатиона 
в печени нарастает. При недостатке цистина в пище окислитель- 
ные процессы в организме понижаются и ОИ кислорода 
некоторыми органами, например, печенью, падает до 20°, (Ляклю, 
Маренэ). ы 

Значение сахаров в оксиредукционной системе клеточного тела 
пока недостаточно выяснено. Мейергоф молочную кислоту считаез 
окисленной фазой этой системы. Кавецкий не считает возможным 
отнести систему молочная кислота—виноградный сахар—к истин- 
ным редоксисистемам, так как здесь имеет место только внутримо- 
лекулярное перемещение атомов водорода. Тем не менее и эта 
система в процессах внутритканевого дыхания играет огромную 
роль. 

Если в отношении железосодержащих катализаторов тканевого 
метаболизма блокирующая роль синильной кислоты установлена 
достаточно точно и выявлены даже некоторые количественные 
стороны этого процесса, то в отношении вспомогательных факто- 
ров внутриклеточного окисления, как глютатион, цистеин, угле- 
воды, действие синильной кислоты изучено совершенно недо- 
статочно. 

Бредиг показал, что целый ряд ката 
в присутствии даже следов синильной кис 
или совершенно приостанавливается. 
основаны на применении мелкораздробленных тяжелых металлов 
(губчатая платина ит. п.) и потому это положение не может быть 
полностью распространено на все каталитические или фермента- 
тивные процессы. Весьма вероятно предположение, что действие 
циансоединений на  добавочные факторы тканевого дыхания или 
на течение редукционных процессов не столь губительно, как дей- 

ствие его на желез 
обмена кислорода. 
Отсюда можно сделать 
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Синильную кислоту некоторые относят к протоплазматическим 

(Черкес) или тканевым ядам {Дотребанд). Но в отличие 
аких протоплазматических ядов, как, например, иприт, она 
оказывает более дифференцированное (Черкес) действие на прото- 
плазму. При. столь обобщающей трактовке ядовитых свойств 
вещества любой яд может быть отнесен к группе протоплазма- 
тических. 





При действии наркотиков окислительные ‘процессы в тканях 
также значительно понижаются, но при этом ни свойства цито- 
хрома, ни других дыхательных ферментов заметно не изменяются, 
но понижается редукция в самой клетке, т. е. усвоение клеткой 
активированного кислорода. 


Де 


Действие ядов группы циана отличается целым рядом 0осо- 
бенностей. Реакция циан-нона с клеточным телом полностью обра- 
тима. Если при воздействии этого яда и наступает гибель клеточ- 
ных элементов, то это есть результат не непосредственно разру- 
шающего действия его на протоплазму, а следствие длительного 
кислородного голодания клетки. В отличие от-других способных 
временно и обратимо парализовать жизнедеятельность клеток 
ядов (наркотики), действие синильной- кислоты сосредоточено 
в основном на железосодержащих катализаторах клеточного 

дыхания. Следовательно, яды группы циана должны быть отне- 

сены к ядам, изолированно поражающим ферментативную функ- 

цию клетки,—к ферментативным ядам в полном смысле этого 

слова. 

Синильная кислота, как и окись углерода, относится к типич- 
ным материально-кумулирующимся ядам, но в отличие от со, 
которая покидает организм в неизмененном виде, синильная ки- 
слота частично разрушается в организме. Последнее, видимо, 
может итти различными путями. Основным считается превра- 
щение солей синильной кислоты путем присоединения серы в рода- 
нистые соединения, которые и выделяются с мочой. Также весьма 
вероятно окисление, части синильной кислоты в циановую, кото- 
рая затем гидролизуется, распадаясь на углекислоту и аммиак: 
В процессе и яда, нина — участие 

глевод азуя безвредные а . 

и а ОН количество работ посвящено. вопросам 
изучения токсидинамики синильной кислоты и ее соле г НО ЕО 
очень быстрого развития процессов. коки диана 
детальНоЕ Изучение ряда И аеькие затрудие- 
НТО кС р ‚чает зна ельны их к >а 
ия изолированных тканей ВИ НЙ рав, 
личных веществ к питательной жидкости поканчи Е и ий 
Устойчивость клеток по отношению к т -. 

Кислоты весьма различна. Наиболее АН ка ыы. 
ткань сердечной мышцы показала максим м т 
начительное влияние на устойчивость К возде” кости веществ 

Кислоты оказывает добавление к питательно, м ию тканей, 

повышающих или понижающих дыхательную Функц х 5 
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эниного аппарата оказывает заметное влия- 
бе о естьййи группы циана, Угнетение 
Е анис у животных с экстирпированной щи- 
о жадьвый бывает более выраженным, чем у нормальных. 
ей ава влияние на течение интоксикации цианисты- 
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ее желез (Мицутани). Введение инсулина уменьшает 
белее тканевого дыхания. Отравление ЕЕ, 
ми повышает содержание липоидов в крови, ее . Ре на. 
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Рис. 65. Обменные сдвиги при отравлении цианидами (Черкес). 


шает вызываемую циансоединениями липемию (Кубо). В сумме. 


все эти экспериментальные данные 
ния об индивидуальной чувствительности к ядам группы циана 
и в некоторой мере могут быть использованы при разработке тера- 
пии интоксикаций синильной кислотой. 5: 


По данным Черкеса и его сотрудников, отравление синильной 
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Дечебная помощь при отравлении веще- 
ствами группы циана 


Детальное изучение патогенеза расстройств при отравлении 
синильной кислотой в значительной мере расширило наши воз- 
можности рационального обоснования и применения ряда тера- 
певтических мероприятий при этого рода отравлениях. В отличие 
от всех без исключения других отравляющих веществ, при отрав= 
лении цианидами мы имеем возможность применять действительно 
причинное лечение, непосредственно обезвреживая яд, циркули- 
рующий в организме. : 

При отравлении солями синильной кислоты через желудочно- 
кишечный тракт необходимо прежде всего, если позволяет время 
и обстановка, озаботиться удалением яда из желудка или по воз- 
можности ограничить его всасывание. Для этой цели наиболее 
эффективным способом является промывание желудка. Последнее 
следует производить или водой, или 1—2% растворами двууглекис- 
лой соды, применение которой может ограничить выделение свобод- 
ной синильной кислоты изее солей под влиянием соляной кислоты 
желудочного сока. Это важно в том отношении, что всасываемость 
свободной синильной кислоты выше, чем ее солей. Прием внутрь 
различных веществ с целью нейтрализовать или разрушить соедине- 
ния синильной кислоты, находящиеся в желудке, до сих пор не 
давали обнадеживающих результатов. Всасывание ядов группы 
циана из желудочно-кишечного тракта происходит очень быстро, и 
потому возлагать большие надежды на достаточное полное удаление 
яда путем промывания желудка не приходится. Оно может рассмат- 
риваться как лечебная процедура второстепенного порядк 1; в основ- 
ном же, и как можно скорее, необходимо начать применение сред- 
ств, направленных на нейтрализацию и обезвреживание яда, уже 
проникшего и циркулирующего в организме. Кроме того, в зави- 
симости от состояния пострадавшего необходимо применение 
средств, стимулирующих деятельность сердечно-сосудистого ыы 
парата и дыхательного центра. Но прежде чем давать практиче- 
скую схему оказания помощи отравленному ианиами, о 
вимся на рассмотрении теоретических и экспериментальн 1х дан- 
ных, положенных в основу наших представлений о действии анти 
дотов при этого рода отравлениях. 


75% ильной кислоты 
По данным некоторых авторов, до 75% синиль < ' 


анистых соединений и, таким 
ы „ганизма в форме роданисты т 
в основном путем превраще- 
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роль Едва ли с этим можно полно Бе 
Ся, так как из вышеизложенного мы видели, что пу о же 
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Разны и многочисленны. Можно думать, что и те вяея одним 
тем не менее образование роданистых соединени! Е: ь ее В 
ИЗ весьма важных этапов обезвреживания р процесс 
С нелью активировать и ускорить этот В было пренё 
Жезинтоксикации Лангом в коние прошлого а 
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ложено применение подкожных или внутривенных введений сер- 
новатистокислого натрия (гипосульфита). Нужно, однако, отме- 
тить. что мысль о возможности применения этого средства в каче- 
стве притивоядия при отравлении цианидами высказывалась 
значительно раньше Полли, Нотнагелем и Россбахом. Дальней- 
шими систематическими исследованиями было установлено (Ланг, 
Гейманс), что животные, которым предварительно вводились 
растворы гипосульфита, оказывались гораздо более выносливыми 
по отношению к интоксикации цианом, но собственно лечебный 
эффект при применении серноватистокислого натрия уже после 
отравления цианистыми соединениями оказывался ничтожным 
или вообще отсутствовал. В дальнейшем Гейманс показал, что 
гипосульфит натрия оказывает несомненно лечебный эффект при 
отравлении нитрилом малоновой кислоты, даже если доза послед- 
него в 8—9 раз превосходит смертельную. Иными словами, при 
отравлении стойкими и медленно действующими соединениями 
синильной кислоты серноватистокислый натрий может оказывать 
лечебное действие, при отравлении же быстро действующими сое- 
динениями циана, терапевтический эффект отсутствует, но пред- 
варительное профилактическое введение растворов гипосульфита 
оказывает несомненно благоприятное влияние. Животные, кото- 
рым был предварительно внутривенно введен раствор гипосуль- 
фита, переносят 4—5-кратную смертельную дозу цианистого ка- 
лия или натрия. 

Предполагается (Миланези), что антитоксическое действие сер- 
новатистокислого натрия заключается в отщеплении атома серы, 
который и вступает в соединение с НСМ, образуя соли роданистой 
кислоты. По Форсту отщепление серы гипосульфитом легче идет 
в кислой среде, соединение же НСМ с серой и образование родани- 
стых соединений—в щелочной. Поэтому разложение введенного 
в кровь гипосульфита должно итти очень медленно, и отщепляю- 
щаяся сера не успевает нейтрализовать синильной кислоты, поэ- 
тому антитоксический эффект наблюдается только при введении 
гипосульфита до отравления. В таком случае к моменту посту- 
пления яда уже успевает образоваться достаточное количество 
свободной серы, которая и оказывает задерживающее влияние 
на течение интоксикации. Эти соображения согласуются и с выше- 
описанными наблюдениями Гейманса над достаточно хорошим 
лечебным действием гипосульфита при отравлении нитрилом ма- 
ны действие которого значительно более замедлено 

,: лями синильной кислоты. 
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гиносульфита привела к поискам 
.пляющих серу препаратов. Испытан 
Н серы-—политионаты. Дрезер сообщает 
о полученных им обнадеживающих результатах при применении 
в экспериментах на кроликах тетратионовокислого натрия, кото- 
рый оказывал у этих животных терапевтический эффект при трой- 
ной смертельной дозе’ цианистых солей. 

Многочисленные экспериментальные наблюдения установили 
благоприятное влияние на течение отравления цианидами органи- 
ческих серосодержащих соединений: цистина, цистеина и глюта- 


тиона. Ренье показал, что введение животным восстановленного 
глютатиона в количестве 


10 мг на 1 кг веса оказывает хороший 
терапевтический эффект даже при далеко зашедшем отравлении 
цианом. Можно предположить, что эти вещества действуют и как 
серосодержащие, способствуя переводу циана в роданистые соли, 
и как агенты, активирующие действие добавочных факторов вну- 
триклеточного дыхания. 

Однако все перечисленные вещества, образующие в организме 
соединения родана, кроме гипосульфита натрия, еще не подвер- 
глись систематическому клиническому исследованию, но доста- 
точно богатый экспериментальный материал дает основания пред- 
полагать, что дальнейшие изыскания в этом направлении обещают 
увенчаться полным успехом. Ряд клинических наблюдений пока- 
зывает, что даже такой относительно мало активный препарат, 
как гипосульфит натрия, при соответствующей дозировке и в ком- 
бинации с другими дезинтоксикаторами циансоединений обладает 
зесьма действительными лечебными свойствами. - 

Другой в настоящее время основной путь лечебной помощи 
при отравлении цианидами базируется на открытии Коберта, кото- 
рый показал, что метгемоглобин способен вступать в прочную связь 
с НСМ, образуя метциангемоглобин. Однако с ЕН т 
это открытие использовано только в самое ое На —- 
годаря случайному наблюдению румынских ученых и и Мла- 
довеану. Эти авторы заметили, что, при введении в вену раствовь 
азотистокислого натрия смертельно отравленной цианистыми о 
динениями собаке, имеет место оживление животного: = 
шаяся дыхательная деятельность и не я 
Судороги исчезают и животное приходит в сеоя. о ы тн к 
детальными исследованиями Юга (Нид) был раскрыт меха им фено 
мена, открытого Георгиу и Младовеану. ых не. о 
Цесс лезинтоксикации заключается не в ИЕ т НО и его 
азотистокислого натрия или ему подобных веществ С а 
Соединения, циркулирующие в организме, а в превран Ре 
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няясь с НСМ, отнимаетего от ткане » сам 05 т СВ 
гемоглобин. Совершенно идентичного к ом лоБ 
можно добиться,. применяя целый ряд других метгемог 
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образующих веществ, как, например: амилнитрит, `многоатомные 
фенолы и аминофенолы, циклические нитроссединения, метиле- 
новая синька и некоторые другие краски, как пиоцианин, толу- 
идиновая синька и т. п. Наконец, совершенно очевидным значение 
метгемоглобина в процессах освобождения тканей от ‘циансоедине- 
ний сделали опыты с переливанием отравленным животным крови, 
содержавшей интрацеллюлярный заключенный внутри неповреж- 
денных эритроцитов метгемоглобин. Такой же дезинтоксикацион- 
ный эффект получался и при введениии в кровь растворов метге- 
моглобина (Юг, Вендель, Ричардсон). Таким образом, при введе- 
нии в кровь отравленным цианидами метгемоглобинобразующих 
веществ в организме появляется новый субстрат, способный свя- 
зывать и обезвреживать «болезнетворный агент». Карасик. срав- 
нивает этот процесс с теми явлениями, которые имеют место при 
активной иммунизации, где подвлиянием введения антигена в орга- 
низме вырабатываются антитоксины, нейтрализующие болезне- 
творное начало. 

Мы видели, что окись углерода тоже при известных условиях 
может вступать в соединение с железом дыхательного фермента. 
В естественных условиях этого однако, не происходит, так как ге- 
молобин крови фиксирует главную массу яда в эритроцитах, отни- 
мая его от тканей. При отравлении цианистыми соединениями 
мы можем искусственно создать подобные условия, вызвав обра- 
зование некоторого количества метгемоглобина в циркулирующей 
крови. Метгемоглобин будет вступать в достаточно прочное сое- 
динение с НСМ, отнимая его от клеток и тем восстанавливая нор- 
мальную. оксиредукционную функцию содержащихся в них дыха- 
тельных катализаторов. 

Однако образование в крови метгемоглобина не является для 
организма явлением вполне индиферентным. Метгемоглобин, откры- 
тый Гопне-Зейлером, образуется из гемоглобина путем перехода 
железа в трехвалентную форму. При этом кровяной пигмент подоб- 
но карбоксигемоглобину теряет способность переносить кислород. 
При образовании метгемоглобина функциональное значение крови 

частично утрачивается. По данным Юга, здесь оказываются спра- 
ведливыми те же количественные взаимоотношения, которые наблю- 
а блокаде гемоглобина окисью углерода (см. выше), т. © 
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Помимо количественных нарушений кислородного. транспорта 
при образовании метгемоглобина в крови, есть также основание 
предполагать, что в присутствии этого вещества процессы диссо- 
пиации оксигемоглобина претерпевают примерно те же каче- 
ственные нарушения, как и в присутствии карбоксигемоглобина 
(см. выше СО). Таким образом, при применении метгемоглобин- 
образующих средств мы должны учитывать, что этим самым мы сни- 
жаем кислородную емкость крови и одновременно несколько ухуд- 
шаем отдачу кровью’ кислорода к тканям. Однако эта неблаго- 
приятная сторона терапевтического вмешательства компенси- 
руется витальными показаниями, При отравлении нианидами кровь 
содержит. кислород в избыточном количестве, так как он не исполь- 
зуется тканями. Несколько снижая содержание кислорода в крови, 
мы получаем возможность освободить клетки от яда и тем самым 
восстановить в них нормальный ход окислительного процесса. 
Что касается судьбы метциангемоглобина в организме, то, 
видимо, он довольно быстро разрушается с отщеплением свободной 
синильной кислоты. Метгемоглобин же снова превращается в гемо- 
глобин. Таким сбразом, образование метциангемоглобина не осво- 
бождает организм от яда. Пос: едний только временно перево- 
дится в недеятельную и безвредную форму. Образование циан- 
метгемоглобина и, следовательно, отнятие НСМ от тканей проис- 
ходит очень быстро, в дальнейшем же расщепление цианметге- 
моглобина на гемоглобин и цианрадикал происходит относительно 
медленно и потому организм нередко получает возможность пол- 
нсстью разрушать всю НСМ, переводя ее в роданистые соединения 
или окисляя. Таким образом, путем искусственного образования 
метгемоглобина выигрывается время, неосходимое для развития 
естественных процессов дезинтоксикации. о 
Среди метгемоглобинобразователей с терапевтической целью 
нашло применение и достаточно изучено сравнительно небольшое 
количество веществ. Наилучшие результаты получены при при- 
менении азотистокислого натрия—МаМО.. По Югу, хороший тера- 
певтический эффект на собаках имеет место при введении внутри- 
венно 2°9/ раствора азотистокислого натрия из расчета 0,01 гна | кг 
веса. Однако для человека эта доза оказывается слишком высокой. 
Уже при введении 0,4-г единовременно наблюдалось = 
резкого цианоза, потому Карасик ИЕ о т = 
однократная доза для человека не должна превосходить 9,1— 
—. Кроме метгемоглобинобразования, Аристон се и 
дает выраженным сосудорасширяющим действие. КОЛЬ 
. т цианидами имеет место резкое повышение кровя 
при отравлении п оивие спазма артериол, то некоторыми было 
ного давления велел. благоприятный терапевтический 
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бина, никакого терапевтического эффекта при отравлении циа- 
ноидами не оказывает. Падение кровяного давления при примене- 
нии азотистокислого натрия может иногда быть очень значительным 
и привести к коллапсу. Поэтому действие этого метгемоглобин- 
образователя, надо считать, сопровождается выраженным побоч- 
ным и часто нежелательным сосудистым эффектом. 

Этим же неприятным побочным действием обладает и другой 
метгемоглобинообразователь—амилнитрит. Кроме того, при при- 
менении амилнитрита количество образующегося метгемогло- 
бина меньше, чем при введении азотистокислого натрия, почему 
он является менее сильным антидотом НСМ. Но вместе с тем 
амилнитрит обладает и некоторыми преимуществами, так как 
введение его путем ингаляции чрезвычайно упрощает и ускоряет 
его применение у отравленного. 

В качестве метгемоглобинобразователя и одновременно веще- 
ства, химически нейтрализующего синильную кислоту путем 
перевода ее в малорастворимые соли, Анталем предложены соли 
кобальта. Вопросу антитоксического действия азотистокислого 
кобальта посвящено значительное количество работ Карасика 
и его сотрудников. Однако эти работы еще не вышли из сферы 
лабораторного эксперимента, и ввиду ряда неприятных побочных 
явлений, во многом аналогичных тем, которые наблюдаются и при 
применении азотистокислого натрия, но выраженных в более отчет- 


ливой форме, препарат этот не может бытьеще рекомендован в чело- 
веческой практике. 


В последнее время значительное внимание в качестве антидота 


при отравлениях цианидами привлекает метиленовая синька. 
В литературе имеется ряд клинических наблюдений, где это веще- 
ство, при применении его у людей, отравленных циансоединениями, 
оказалось весьма действительным антидотом. Метиленовая синька 
при соприкосновении ее с гемоглобином или эритроцитами: как 

} Ш УНго, так и 1 \1уо вызывает переход части гемоглобина в мет- 
гемоглобин, но метгемоглобинобразующая ее способность заметно 
ниже таковой азотистокислого натрия. Необходимо еще отметить 
что образование метгемоглобина у различных животных при вве- 
дении им эквивалентных доз метиленовой синьки протекает коли- 
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шает интенсивность дыхания изолированных тканей (Палладин), но 
это не может быть полностью переносимо на целый теплекровный 
организм, где окислительные процессы характеризуются большой 
интенсивностью. Метиленовая синька является акцептором водо- 
рода и потому при некоторых условиях в присутствии дегидроге- 
наз может играть роль редуктазы в смысле Виланда, т. е. прини- 
мать участие в анаэробных процессах окисления, так как актива- 
ция водорода НСМ не тормозится (Варбург). Некоторыми (Кара- 
сик) высказывается предположение, что эта краска обладает спо- 
собностью переводить двухвалентное железо в трехвалентное, что 
касается не только гемоглобина крови, но и ряда железосодержа- 
щих тканевых катализаторов. Потому она может, с одной стороны, 
создать в тканях новый субстрат, способный связывать цианиды, 
и, с другой, активировать поврежденный НСМ дыхательный фер- 
мент. Все эти разнообразные свойства метиленовой синьки под- 
лежат еще дальнейшему углубленному исследованию, но, как 
бы то ни было, в этом препарате мы получаем весьма активное 
средство в борьбе с отравлениями веществами группы циана. 
Как и другие антидоты синильной кислоты, метиленовая синька 
обладает некоторыми неприятными побочными действиями, кото- 
рые, как и сам лечебный эффект, отличаются значительной слож- 
ностью. При введении растворов метиленовой синьки внутривенно 
сначала наблюдается понижение кровяного давления, которое 
затем сменяется его повышением. Как последствие при применении 
этого средства, отмечают явления раздражения со стороны почеч- 
ной паренхимы и желудочно-кишечного тракта. Хотя с точки 
зрения витальных показаний, с которыми мы сталкиваемся при 
оказании помощи отравленному цианидами, эти неприятные побоч- 
ные явления не столь существенны, но все же это ставит нас перед 
необходимостью продолжать поиски в направлении средств, ана- 
логично или еще более интенсивно действующих, чем метиленовая 
синька, но лишенных свойственного еи нежелательного побочного 





действия. : 

При разборе токсидинамики цианидов мы отмечали, что в про- 
цессах разрушения НСМ в тканях играет некоторую роль образо- 
вание соединений его с сахарами— образование циангидринов. 


Поэтому естественно предположение, что введение в кровь отра- 
вленным цианидами препаратов глюкозы может иметь непосред- 
ственно значение каузальной терапии, способствуя процессам 
дезинтоксикации. Как экспериментальный, так и клинический 
опыт показывает, что введение отравленным препаратов глюкозы 
несомненно действует антитоксически, хотя при выраженных 
явлениях интоксикации эффект оказывается весьма незначитель- 
ным. Виоль, Форст и Тэйлор показали, что введение глюкозы по- 
`вышает стойкость животных к последующей интоксикации нсм, 
если последняя вводится внутривенно. При ингаляционном отра- 
влении глюкоза не оказывает профилактического влияния на пос- 
ледующее развитие интоксикации. Кроме виноградного, сахара, 
Форстом предложен диоксиацетон, который, по отзывам ряда 
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авторов, обладает более выраженным антитоксическим действием 
ем глюкоза. Ренц оспаривает это положение. : 

Непостоянство лечебного эффекта глюкозы не позволяет, 
однако, отказываться от этого средства-при отравлениях циани- 
дами. Глюкоза, как указывалось неоднократно, несомненно дей- 
т стимулирующим образом на процессы внутритканевого 
дыхания и оказывает весьма благотворное влияние на деятель- 
ность сердечно-сосудистого аппарата. Весьма вероятно, что обра- 
зевание циангидринов может итти только за счет свободно цирку- 
лирующей в крови синильной кислоты, еще не успевшей свя- 
заться с железом дыхательных катализаторов. Глюкоза, с одной 
стороны, едва ли сама по себе способна вызвать отщепление свя- 
занной тканями НСМ и способствовать освобождению дыхатель- 
ного фермента. Но, с другой стороны, установлено, что глюкоза 















ускоряет переход метгемоглобина обратно в гемоглобин; в таком’. 


случае она будет способствовать более быстрому восстановлению 
дыхательной функции крови при применении метгемоглобиноб- 
разователей с лечебными целями. В то же время, освобождающийся 
из метциангемоглобина циан, возможно, будет в присутствии глю- 
козы быстрее и в большем количестве переходить в циангидрины. 

Подводя итог общему рассмотрению ряда средств, предложен- 

ных и испытанных при интоксикациях цианидами, мы можем 
притти к выводу, что универсальным, лишенным побочного дей- 
ствия антидотом в настоящее время мы не обладаем. Но вместе с тем 
открытие Георгиу и Младовеану, наравне с детальным изучением 
теории токсического действия цианидов и процессов их есте- 
ственного обезвреживания в организме, раскрывает нам широкие 
перспективы терапии этого рода интоксикаций. 

Все испробованные до настоящего времени противоядия против 
синильной кислоты можно разбить на две основные группы: 
о вещества, разрушающие или переводящие циркулирующую 
в организме НСМ в неядовитые или малоядовитые соединения; 
2) метгемоглобинобразователи, которые вторично вызывают осво- 
бождение тканей от фиксированного ими яда и способствуют вос- 
становлению нормальной дыхательной функции клеточных 
элементов. Кроме того, ряд антидотов обладает способностью 
в той или иной форме непосредственно стимулировать некоторые 
виды внутриклеточного окисления, преимущественно протекаю- 
щие по типу дегидрирования. Опыты с- применением динитрс® 
нола, резко повьинающего окислительные пропессы в клетках, . 
стимулирующего активацию кислорода, при отравлениях циани- 

стыми соединениями не дали положительных результатов. 
Отсюда, естественно, возникает вопрос о желательности и необ- 
ходимости одновременного применения нескольких действующих 
различно противоядий. Теоретически следовало бы ожидать зна- 
чительно большей эффективности от одновременного применения . 
метгемоглобинобразующих веществ и веществ, способствующих 
переводу НСМ в роданистые соединения. При применении только 
метгемоглобинобразующих веществ нередко в первый момент 
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получается блестящий лечебный эффект, но затем животное поги- 
оает, видимо, не будучи в состоянии справиться с НСМ, отщепляе- 
мои от метциангемоглобина, переходящего снова в гемоглобин. 
В таком случае комбинирование средств, вызывающих образо- 
вание метгемоглобина с веществами, разрушающими синильную 
кислоту, способствовало бы быстрому освобождению клеток от 
Яда, а относительно медленно отщепляющаяся от метциангемо- 
глобина синильная кислота успевала бы нейтрализоваться, прев- 


. ращаясь в роданистые соединения или циангидрины. 5 


отношении роданидов были высказаны опасения, что они, 
являясь псевдогалоидами, сами могут вступать в соединение с мет- 
гемоглобином и как бы блокировать его, препятствуя образованию 
цианметгемоглобина. Поставленные в этом направлении спе- 
циальные исследования (Карасик) показали, что в действитель- 
ности это не имеет места или потому, что в крови животного родан- 
метгемоглобин не образуется, или потому, что цианметгемоглобин 
является соединением более прочным, чем роданметгемоглобин. 

С точки зрения облегчения последовательной нейтрализации 
яда, можно также рассматривать и комбинацию метгемоглобинобра- 
зователей с последующим введением препаратов глюкозы. Имеются 
также указания, что обезвреживающее действие глюкозы в этих 
случаях может стимулироваться одновременным применением 
инсулина. 

Исследования Юга показали, что при одновременном при- 
менении азотистокислого натрия и гипосульфита выживание отра- 
вленных животных резко повышается. Однако им установлено, что 
введение гипосульфита должно производиться в достаточно высо- 
ких дозах и спустя некоторое время после введения растворов азо- 
тистокислого натрия. При одновременном внутривенном введении 
того и другого вещества или смеси их терапевтическое действие 
снижается или даже вовсе отсутствует. 

Терапевтическое действие метиленовой синьки усиливается 
при комбинации ее с глюкозой. Растворы метиленовой синьки 
в комбинации с глюкозой выпущены в продажу в готовом виде под 
названием «хромосмона». Комбинации глюкозы и азотистокислого = 
натрия не подвергались проверке, так же как и другие возможные 
комбинации. х 

Что касается практической схемы оказания помощи отравлен- 
ному цианидами, то, исходя из современных теоретических пред- 
ставлений и ряда клинических наблюдений, она представляется 
в следующем виде: если дыхательная деятельность резко не нару- 
шена, то в первую очередь пострадавшему необходимо дать вды- 
хать кислород или гораздо лучше карбоген. Вопрос о даче кисло- 
рода при отравлении цианидами некоторыми оспаривался, исходя 
из того соображения, что кровь пострадавшего и без того’ содер- 
жит кислород в избыточном количестве. Однако дача кислорода, 
особенно с углекислотой, имеет двойной смысл. Имеется возмож- 
ность допустить, что повышение количества растворенного в плаз- 
ме кислорода будет способствовать более быстрому окислению 
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циркулирующей НСМ (Баркрофт), затем усиление легочной вен- 
тиляции будет способствовать более быстрому удалению части 
синильной кислоты с выдыхаемым воздухом. 

С этой же точки зрения, при нарушениях или остановке дыха- 
тельной деятельности показано применение искусственного дыха- 
ния с одновременной дачей карбогена и введение лобелина под 
кожу в обычной дозировке (см. вые) 1, 

Одновременно с дачей кислорода больному дают вдыхать 
амилнитрит в количестве 3—5 капель на ватке- Тем временем под- 
готавливается место для внутривенного вливания, которое начи- 
нают с введения 10—15 смз 2% стерильного раствора азотисто- 
кислого, натрия. Ввиду возможности развития коллаптоидных 
явлений необходимо иметь под руками готовым для инъекции или 
раствор адреналина в обычной дозе, или препараты эфедрина. 

Спустя две-три минуты после введения азотистокислого натрия 
вводят внутривенно 30% раствор гипосулефита в количестве 
10—20 см?. 

Вместо растворов азотистокислого натрия можно пользоваться ' 

19%/ растворами метиленовой синьки в количестве 50 смз единовре- 
менно. Вслед за введением метиленовой синьки некоторые реко- 
мендуют вливать 40% раствор глюкозы, другие 30% раствор 
гипосульфита, и тот и другой в количестве от 10 до 20 смз. Необ- 
ходимо отметить, что растворы метиленовой синьки нельзя при- 
готовлять на физиологическом растворе поваренной соли, так как 
при этом они быстро разлагаются. Ганцлик и Ричардсон рекомен- 
дуют приготовлять метиленовую синьку на 1,8% растворе серно- 
кислого ‘натрия. 

Все указанные растворы должны храниться в стерильном, гото- 
вом для применения виде, запаянными в амвулах. 

Сердечные средства, как камфора или, лучше, растворимые 
в воде ее препараты, а также кардиозол, кофеин, применяются 
в зависимости от общих показаний. 

Некоторые авторы (Гельман) рекомендуют при отравлении 
цианидами прибегать к кровопусканию с последующим вливанием 
физиологического раствора. Достаточных обоснований для такого 
рода вмешательств пока мы не имеем. 
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ислого натрия можно пользоваться : 
НЬКИ В Количагтра 50) СМ епинозса-- 
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